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1. CHAPITRE 1 - PROBLÉMATIQUE 
 
1.1 Le vieillissement 
 
 Chez l’humain, le vieillissement est un processus normal qui est associé à des 
changements physiologiques et anatomiques de nature structurale et fonctionnelle; 
lesquels se produisent sans nécessairement la présence de maladies discernables (E. 
Masoro, 1995). Ces changements se produisent aux niveaux musculosquelettique 
(Doherty, 2003; Hamerman, 1998; Wilmore, 1991), cardiovasculaire (Ferrari, 
Radaelli et Centola, 2003), respiratoire (Janssens, Pache et Nicod, 1999; Rossi, 
Ganassini, Tantucci et Grassi, 1996), somatosensoriel (Bloom, Till, Sonksen et 
Smith, 1984; Robbins, Waked et McClaran, 1995), vestibulaire (Sloane, Baloh et 
Honrubia, 1989), neurologique (Long, 1985) et cognitif (Dal Forno et Kawas, 1995).  
 
 Comme dans plusieurs autres pays développés, la population canadienne est 
vieillissante. Les plus récentes projections démographiques démontrent que la 
population des personnes de 65 ans et plus passera de 4,8 millions  à 9,6 millions 
entre 2010 et 2031 (Statistiques Canada, 2010). Le 1er juillet 2010, la population 
canadienne des personnes de 65 ans et plus était constituée majoritairement de 
femmes (56%) (Milan et Vezina, 2011); et cette majorité devrait se maintenir d’ici 
2031 (Statistiques Canada, 2010). De plus, la proportion de femmes était de 63% 
chez les individus de 80 ans et plus en 2010 (Milan et Vezina, 2011). Cette différence 
entre le nombre d’hommes et de femmes âgés est principalement due à l’espérance de 
vie plus importante de ces dernières (Milan et Vezina, 2011). La croissance de 
population continue entraînera de nombreuses répercussions sur les services de santé, 






1.1.1 Problèmes de santé associés au vieillissement 
 
 L’âge avancé augmente le risque de souffrir de maladies chroniques comme 
les maladies cardiovasculaires, le diabète de type 2 et certains cancers (Lakatta et 
Levy, 2003; Singh, 2004).  En 2009, 83% des femmes canadiennes âgées de 65 ans et 
plus ont déclaré souffrir d’au moins un problème de santé chronique, 
comparativement à 79% chez les hommes (Statistiques Canada, 2010). La présence 
de maladies chroniques à un impact négatif et significatif sur l’autonomie des 
individus (Scheen, Paquot et Bauduceau, 2014) et accroît le risque de mortalité 
précoce (Lewington et coll., 2002). On observe également une plus grande prévalence 
des problèmes musculosquelettiques dégénératifs tels que l’ostéoporose, l’arthrose, 
l'arthrite, la sarcopénie et la dynapénie (Baumgartner, 2000; Cummings et Melton, 
2002; Loeser, 2013; Ostchega, Harris, Hirsch, Parsons et Kington, 2000).  
 
 Ces problèmes sont accentués par une baisse du niveau d’activité physique et 
de la condition physique générale survenant généralement en vieillissant (Johannsen 
et coll., 2008; Rising et coll., 1994). Ceci augmente les risques de chutes, 
d'incapacités physiques, de limitations à effectuer des tâches de la vie quotidienne, de 
dépendance et de déclin cognitif  (Hamerman, 1999; Stuck et coll., 1999). Au Canada 
en 2009, 56% des femmes âgées de 65 à 74 ans étaient sédentaires (47% chez les 
hommes) et ce pourcentage était à 81% chez celles de 85 ans et plus (68% chez les 
hommes) (Milan et Vezina, 2011). La sédentarité augmente selon les groupes d’âge et 
sa prévalence semble être plus grande chez les femmes que chez les hommes (Milan 
et Vezina, 2011).  
 
 Le vieillissement est également associé à une diminution de force musculaire 
définie comme étant la dynapénie (Clark et Manini, 2008). Cette condition accentue 
les risques d'incapacités physiques (Rantanen, Guralnik, Foley, et coll., 1999; Xue, 
Walston, Fried et Beamer, 2011) et de problèmes de la mobilité (Hasselgren, Olsson 
et Nyberg, 2011; Manini et coll., 2007; Visser, Harris, et coll., 2000). Par ailleurs, 
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une faible force musculaire est associée à un risque accru de mortalité précoce chez 
les personnes âgées (Artero et coll., 2011; Newman et coll., 2006; Xue, Beamer, 
Chaves, Guralnik et Fried, 2010). Le maintien de la force musculaire serait donc 
primordial pour garder une mobilité optimale, limiter les incapacités physiques en 
vieillissant, ainsi que de diminuer les risques de mortalité (Clark et Manini, 2012). 
Nous en discuterons plus précisément dans la section 1.3 du présent document. 
 
 Un autre problème vécu par les personnes vieillissantes est l’accumulation 
graduelle de tissu adipeux total, ainsi que la redistribution de celui-ci au niveau 
abdominal et viscéral (Gallagher et coll., 2000; Janssen et Ross, 2005; Racette, 
Evans, Weiss, Hagberg et Holloszy, 2006). Chez les femmes, cette accumulation est 
accentuée suite à la ménopause (Tchernof et Despres, 2013); laquelle est associée à 
un risque accru d'hypertension artérielle, de dyslipidémies, de résistance à l'insuline, 
de diabète de type 2 et de maladies cardiovasculaires (Heymsfield et coll., 1994; 




 La ménopause est un événement propre à la femme survenant en moyenne aux 
alentours de 51 ans (Al-Azzawi et Palacios, 2009). Elle est caractérisée par une 
diminution de la production d'œstrogène et de progestérone (Vrachnis et coll., 2014).  
Ces hormones sont principalement sécrétées par les follicules ovariens après que 
ceux-ci aient été stimulés par l'hormone lutéinisante et l'hormone folliculo-stimulante 
(Tortora, 2007). La sénescence ovarienne est un processus graduel qui commence aux 
alentours de 35 ans et qui culmine avec la ménopause (Al-Azzawi et Palacios, 2009). 
On observera alors une diminution progressive du nombre de follicules ovariens et 
une diminution de la réponse des ovaires à la stimulation hormonale malgré une 
sécrétion abondante d'hormones lutéinisante et folliculo-stimulante (Tortora, 2007). 
Ainsi, les ovaires produiront de moins en moins d'estrogène et de progestérone. La 
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femme expérimentera alors de plus en plus de cycles menstruels irréguliers de durées 
écourtées.  
 
 Le vieillissement des gonades s'accentuera généralement 4 à 5 ans avant la 
ménopause avec des cycles ovulatoires irréguliers plus fréquents et de moins en 
moins d'hormones féminines sécrétées (Al-Azzawi et Palacios, 2009; Carr, 2003). 
Durant cette phase, appelée périménopause (Messier et coll., 2011), les symptômes 
typiques de la ménopause apparaîtront (bouffées de chaleur, sueurs nocturnes, 
palpitations cardiaques, maux de tête, sècheresse vaginale, insomnie, dépression, 
irritabilité et accumulation de tissu adipeux au niveau abdominal). La ménopause est 
diagnostiquée lorsque la femme n’a plus de menstruations depuis 12 mois consécutifs 
et qu’il n’y a plus d'activité folliculaire ovarienne (Carr, 2003). La femme sera 
ensuite ménopausée pour le reste de sa vie.  
 
1.1.3 Obésité et ménopause 
 
 L'obésité générale est définie comme étant une accumulation excessive et/ou 
anormale de tissu adipeux qui peut nuire à la santé d'un individu (OMS, 2012). Plus 
un individu est obèse, plus les dangers pour sa santé sont élevés (Tchernof et Despres, 
2013). L'obésité, comme la ménopause, est précurseur de plusieurs problèmes de 
santé tels que les dyslipidémies, la résistance à l’insuline, le diabète de type 2, 
certains cancers et les maladies cardiovasculaires (Calle, Rodriguez, Walker-
Thurmond et Thun, 2003; Colditz, Willett, Rotnitzky et Manson, 1995; Emerging 
Risk Factors et coll., 2011; Willett et coll., 1995).  
 
 L’obésité abdominale, et plus particulièrement l’obésité viscérale, est définie 
comme une accumulation excessive de tissu adipeux entourant les viscères à 
l’intérieur de la cavité abdominale (OMS, 2012). Ainsi, plus la quantité de tissu 
adipeux viscéral est élevée, et ce peu importe le niveau d’obésité, et plus le risque de 
souffrir de problèmes métaboliques est important (Pouliot et coll., 1992; Ross, Aru, 
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Freeman, Hudson et Janssen, 2002; Ross, Freeman, Hudson et Janssen, 2002). Il y a 
aussi une corrélation étroite entre la quantité de tissu adipeux viscéral et les 
détérioration du profil pro-inflammatoire et pro-thrombotique (Cartier et coll., 2009a, 
2009b; Janand-Delenne et coll., 1998; Lemieux et coll., 2001). Auparavant, une 
valeur de circonférence de taille (CT) supérieure à 88 cm suggérerait des risques 
élevés de souffrir des conséquences de l'obésité abdominale chez la femme (WHO, 
2000). Récemment, la Société canadienne de physiologie de l'exercice (CSEP) s'est 
basée sur les travaux de Ardern et coll. (Ardern, Janssen, Ross et Katzmarzyk, 2004) 
afin d'accepter des nouvelles normes tenant compte de l'indice de masse corporelle 
(IMC) (Tableau 1).  
Tableau 1. 




 Chez la femme, on observe une augmentation plus importante de graisse au 
niveau abdominal et viscéral entre la périménopause et la ménopause (Abdulnour et 
coll., 2012). Ceci serait en partie le résultat des baisses de concentration en 
estrogènes, lesquelles promeuvent l’accumulation du tissu adipeux au niveau sous-
cutané au lieu d’au niveau intra-abdominal (Krotkiewski, Bjorntorp, Sjostrom et 
Smith, 1983; C. G. Lee et coll., 2009). Elles deviennent donc plus à risque de 
développer les complications énumérées précédemment. Conséquemment, des études 
tendent à montrer également une augmentation de l'épaisseur des parois intima-media 
de la carotide (Sutton-Tyrrell et coll., 1998), la calcification de l'aorte (Efe, Aygun, 
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Acar, Yildiz et Gemici, 2014; Jensky et coll., 2011; Witteman, Grobbee, Kok, 
Hofman et Valkenburg, 1989) et des dépôts de calcium et de lipides dans les artères 
coronaires (Aoqui, Cuppari, Kamimura et Canziani, 2013; Janowitz, Agatston, 
Kaplan et Viamonte, 1993; Jensky et coll., 2011). Certains paramètres de la fonction 
musculaire sont aussi altérés par l'obésité et la ménopause. Effectivement, plus la 
quantité de tissu adipeux est importante, moins la force musculaire relative des 
membres inférieurs est grande chez les femmes de plus de 70 ans et ce lorsque la 
force relative est exprimée en Newton*mètres/kg de masse maigre (Newman et coll., 
2003). De plus, selon certaines données scientifiques, les changements hormonaux 
observés durant la ménopause auraient des effets négatifs sur la force musculaire 
(Rolland, Perry, Patrick, Banks et Morley, 2007) et la masse musculaire (Aloia, 
McGowan, Vaswani, Ross et Cohn, 1991; Rolland et coll., 2007).  
 
 L'obésité est aussi associée avec des niveaux plus élevés de cytokines pro-
inflammatoires en circulation dans le sang (Fernandez-Sanchez et coll., 2011; 
Schrager et coll., 2007). L'augmentation de la concentration de ces cytokines serait 
inversement associée avec la force musculaire (Miller et Wolfe, 2008; Schrager et 
coll., 2007). Plus précisément, les changements des concentrations du facteur de 
nécrose tumorale (TNF-α), de la protéine C-réactive (CRP) et de l'interleukine-6   
(IL-6) ont été associé à une diminution de la force (Brinkley et coll., 2009; Schaap et 
coll., 2009; Schaap, Pluijm, Deeg et Visser, 2006). La force et la masse musculaire 
seront abordées plus en détails dans les chapitres suivants.  
 
1.2 Vieillissement et sarcopénie 
 
 Outre l'obésité, le vieillissement normal est associé à une diminution de la 
masse maigre, plus précisément de la masse musculaire (Baumgartner, 2000; Janssen, 
Baumgartner, Ross, Rosenberg et Roubenoff, 2004; Lexell, Taylor et Sjostrom, 
1988). Ce phénomène seraient d'autant plus accentué chez les femmes après la 
ménopause (Imamura, Ashida, Ishikawa et Fujii, 1983; Janssen, Heymsfield et Ross, 
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2002; Poehlman, Toth et Gardner, 1995). Même si la perte de masse musculaire liée 
au vieillissement est connue depuis la fin des année 70 (Cohn et coll., 1980; Imamura 
et coll., 1983; Tzankoff et Norris, 1978), aucun terme ne désignait spécifiquement 
cette condition jusqu’en 1989; année où Rosenberg a proposé les termes 
«sarcomalacia» et «sarcopenia» pour décrire ce phénomène (Rosenberg, 1989). Le 
terme sarcopénie, a finalement été introduit officiellement dans la littérature par 
Evans ainsi que par Rosenberg et Roubenoff en 1995 (Evans, 1995b; Rosenberg et 
Roubenoff, 1995).  
 
 La sarcopénie est caractérisée principalement par une atrophie musculaire; 
laquelle est due soit à une diminution du nombre de fibres musculaires, une 
diminution de leur volume ou bien encore les deux (Faulkner, Larkin, Claflin et 
Brooks, 2007). Les mécanismes responsables de ces phénomènes ne sont pas tous 
élucidés dans la littérature, mais certains facteurs sont bien corrélés avec ces 
phénomènes. Tout d'abord, l'activité physique a un impact sur le maintien ou même 
l'hypertrophie des fibres musculaires à tous les âges (Grimby et Saltin, 1983; Lexell, 
1995; Lexell et Taylor, 1991; Trappe et coll., 2001; Trappe et coll., 2000). À 
l'inverse, la sédentarité affecte négativement la masse musculaire (Z. Li et Heber, 
2012). L'âge étant positivement corrélé avec la sédentarité, les aînés sont plus à risque 
de sarcopénie (Milan et Vezina, 2011). De plus, on observe une atrophie 
préférentielle des fibres de type II et une diminution de leur nombre avec le 
vieillissement (Lexell, 1995; Lexell et coll., 1988; Z. Li et Heber, 2012). Ces 
dernières étant plus volumineuse et ayant un potentiel hypertrophique plus important 
que les fibres de type I, leur atrophie contribue de manière importante à la diminution 
de la masse musculaire (Tortora, 2007). La dénervation des fibres musculaire 
(Ansved et Larsson, 1990) ainsi que la perte d'unité motrice (M. J. Campbell, 
McComas et Petito, 1973; Doherty et Brown, 1993; Doherty, Vandervoort, Taylor et 
Brown, 1993; McComas, Fawcett, Campbell et Sica, 1971) sont aussi des facteurs 
majeurs de la sarcopénie. Finalement, selon certains auteurs, la sarcopénie pourrait 
être due à une diminution de l'apport alimentaire en protéines; phénomène fréquent en 
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vieillissant (de Groot et van Staveren, 1996; Z. Li et Heber, 2012; Rousset, Patureau 
Mirand, Brandolini, Martin et Boirie, 2003).  
 
 Afin de diagnostiquer la sarcopénie chez la population, Baumgartner et al. ont 
proposé d’ajuster la masse musculaire squelettique appendiculaire en fonction de la 
taille en mètre au carré (kg/m2) (Baumgartner et coll., 1998). Ils ont proposé qu'une 
personne était sarcopénique quand le résultat se situait en-dessous de deux écart-types 
sous la moyenne d'un groupe de référence constitué de jeunes en santé et du même 
sexe. Selon ces observations, un individu serait donc sarcopénique si le résultat est    
≤ 5,45 kg/m2 chez les femmes et ≤ 7,26 kg/m2 chez les hommes (Baumgartner et coll., 
1998). Delmonico et al. ont mis ces barèmes à jour en proposant des limites 
légèrement différentes chez les aînés de 70 à 79 ans avec ≤ 5,67 kg/m2 pour les 
femmes et ≤ 7,25kg/m2 pour les hommes (Delmonico et coll., 2007). La masse maigre 
relative a été déterminée dans un premier temps à l’aide de l’indice de masse maigre 
(MM/taille m2). Cependant, plutôt que d’utiliser un seuil basé sur une population 
jeune pour comparer les indices, les participants ont été classifiés comme 
sarcopénique si l’indice de masse maigre était dans les 20% les plus faibles selon la 
distribution des scores obtenus dans l’étude (Tanko, Movsesyan, Mouritzen, 
Christiansen et Svendsen, 2002). Ces valeurs ont été acceptées et utilisées par 
plusieurs organismes et groupes de chercheurs tels que l'International Working 
Groups on Sarcopenia (IWGS), le Special Interest Group on cachexia-anorexia (SIG) 
et le European Working Group on Sarcopenia in Older People (EWGSOP) (Cruz-
Jentoft et coll., 2010; Fielding et coll., 2011; Muscaritoli et coll., 2010). Afin de 
préciser la définition/le concept de la sarcopénie, ces regroupements de chercheurs 
ont aussi ajouté une faible vitesse de marche comme critère (respectivement              
≤ 1,0 ms
-1
, ≤ 0,8 ms
-1
, ≤ 0,8 ms
-1) (Cruz-Jentoft et coll., 2010; Fielding et coll., 2011; 
Muscaritoli et coll., 2010). Pour sa part, l'EWGSOP a également intégré une faible 
force de préhension (≤ 25e percentile) (Abellan van Kan, Houles et Vellas, 2012). Au 
fil des années, le terme sarcopénie a donc dérivé de sa définition originale et est 
maintenant couramment utilisé pour définir la diminution de masse et de force 
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musculaire liée à l'âge (Adamo et Farrar, 2006; Cruz-Jentoft et coll., 2010; Roubenoff 
et Hughes, 2000).  Selon certains auteurs, cette utilisation du terme sarcopénie n’est 
pas idéale et peut porter à confusion (Clark et Manini, 2008).  
 
1.2.1 Sarcopénie et force musculaire 
 
 Il est accepté que la diminution de la masse maigre liée à l’âge est corrélée à 
des problèmes de locomotion, aux incapacités physiques, à une faible performance 
fonctionnelle (faible vitesse de marche, difficulté à se lever d'une chaise, etc.) et à une 
faible force musculaire (Evans et Campbell, 1993; Janssen et coll., 2002; Sternfeld, 
Ngo, Satariano et Tager, 2002; Visser et coll., 2002). Cependant, des études 
longitudinales récentes sur le vieillissement et l'immobilisation chez des patients 
alités ont démontré que l'influence de la masse musculaire sur la force musculaire 
était moindre que ce qu'on croyait (Beliaeff, Bouchard, Hautier, Brochu et Dionne, 
2008; Choquette et coll., 2010; Clark, Fernhall et Ploutz-Snyder, 2006b; Clark, 
Manini, Bolanowski et Ploutz-Snyder, 2006b; Delmonico et coll., 2009; Goodpaster 
et coll., 2006; Kawakami et coll., 2001). Certains auteurs affirment même que la 
sarcopénie n’aurait pas vraiment d’impact sur la capacité physique (Beliaeff et coll., 
2008; Bouchard, Dionne et Brochu, 2009; Davison, Ford, Cogswell et Dietz, 2002; 
Jankowski et coll., 2008; Zoico et coll., 2004). Il semblerait ainsi que la diminution 
de la force musculaire en vieillissant serait un paramètre mieux corrélé avec les 
facteurs de capacité fonctionnelle que la diminution de la masse musculaire (Clark et 
Manini, 2008; Manini et Clark, 2012).  
 
 Le phénomène de la perte de force musculaire liée à l'âge est connu et accepté 
par les chercheurs depuis de nombreuses années (Frontera, Hughes, Lutz et Evans, 
1991b; Hunter, McCarthy et Bamman, 2004; Young et Skelton, 1994), sans pour 
autant avoir été défini par un terme précis. Le terme sarcopénie est utilisé depuis plus 
de 15 ans pour définir une perte de masse, de force et de qualité musculaire (quantité 
de force développé par unité de masse musculaire) (Dutta, 1997; Evans et Campbell, 
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1993). Le problème avec l'utilisation de ce terme est qu'il insinue que les 
changements dans la masse musculaire influencent directement et principalement la 
force musculaire (Clark et Manini, 2008). Cependant, certaines études ont démontré 
que la perte de masse musculaire n'est pas le seul et le principal déterminant de la 
perte de force musculaire. Par exemple, chez des femmes ménopausées, la perte de 
masse musculaire ne serait pas significativement corrélée avec la perte de force 
musculaire sur une période de trois ans (Rolland et coll., 2007). De plus, le fait de 
maintenir ou d'augmenter la masse musculaire ne préviendrait pas la perte de force 
musculaire liée à l'âge (Goodpaster et coll., 2006). Il est également connu depuis 
plusieurs décennies que la force musculaire n'est pas influencée uniquement par la 
taille des muscles (Moritani et deVries, 1979). Des études transversales de 1983 chez 
les jeunes (Maughan, Watson et Weir, 1983) et 1991 chez les aînés (Frontera, 
Hughes, Lutz et Evans, 1991a), démontraient déjà que les changements de masse 
musculaire n’expliquaient qu’environ 35% des changements de force. Fait 
intéressant, des études longitudinales plus récentes indiquent une corrélation variant 
entre 5% et 10% entre la masse et la force musculaire (Clark, Fernhall et Ploutz-
Snyder, 2006a; Clark, Manini, Bolanowski et Ploutz-Snyder, 2006a; Delmonico et 
coll., 2009; Hughes et coll., 2001). Selon d’autres données, les changements 
musculaires structuraux expliqueraient 40% de la perte de force musculaire, alors que 
50% serait expliquée par des changements neurologiques (Clark, Manini, et coll., 
2006b). De plus, certains estiment que les changements de la quantité de masse 
musculaire n'expliquerait environ que 5% de la variabilité de la perte de force 
musculaire liée à l'âge (Goodpaster et coll., 2006; Hughes, Frontera, Roubenoff, 
Evans et Singh, 2002).  
 
La sarcopénie ne constitue qu'un élément parmi le 40% de changements 
musculaires structuraux (Manini et Clark, 2012). Les changements inhérents dans la 
quantité de masse musculaire liés au vieillissement auraient donc moins d’influence 
sur les changements de force musculaire que ce qui était établi auparavant (Hughes et 
coll., 2001). Des corrélations de 0,32 à 0,70 entre les deux conditions ont été proposé 
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(Kanehisa, Ikegawa et Fukunaga, 1994). Clark et Manini ont ainsi suggéré que le 
terme dynapénie devrait être utilisé pour expliquer la diminution de force musculaire 
associée au vieillissement. Tandis que le terme sarcopénie devrait être réservé à la 




 Pour évaluer la force, il faut d'abord une contraction musculaire volontaire 
résultant d'une suite d'événements physiologiques et métaboliques. Ce processus 
s'installera à 4 différents niveaux, mais sera aussi influencé par beaucoup d'autres 
structures du cerveau à diverses intensités (cervelet noyaux gris centraux, thalamus, 
etc.). La commande pour la contraction est initiée par le cortex prémoteur, pour aller 
par la suite dans l’ordre au cortex moteur primaire (motoneurones alpha), aux 
neurones corticospinaux (situés dans la moëlle épinière) et aux fibres musculaires 












Figure 1. Contraction musculaire volontaire 
  
 Les deux principaux moyens d’augmenter la force maximale volontaire sont 
1) de recruter plus d’unités motrices et 2) d’augmenter leur fréquence de décharge 
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(Manini et Clark, 2012). Ainsi, les fonctions du cortex, de la moëlle épinière et des 
jonctions neuromusculaires (via les systèmes de libération et de captation des 
neurotransmetteurs) sont connues pour influencer l’activation volontaire des fibres 
musculaires, et par le fait même la force musculaire des individus (Tortora, 2007).  
 
1.3.1 Facteurs neurologiques en lien avec la dynapénie 
 
 D'un point de vue neurologique, plusieurs facteurs sont affectés par le 
vieillissement, ce qui influence négativement la force musculaire. Le Tableau 2 
présente certains des facteurs propres au cortex cérébral. Tous ces facteurs affecteront 
potentiellement la vitesse et la fréquence de décharge des influx nerveux du cortex 
moteur; influençant ainsi négativement la force musculaire en vieillissant.  
 
Tableau 2. 
Facteurs neurologiques liés à l'âge influençant la force musculaire. 
Au niveau du cortex cérébral  
- ↓ Volume des neurones du cortex prémoteur  
(Haug et Eggers, 1991) 
- ↓ Volume de certaines régions corticales se situant près du cortex moteur primaire  
(Salat et coll., 2004) 
- ↓ Longueur totale des gaines de myéline dans la matière blanche  
(Madden et coll., 2004; Marner, Nyengaard, Tang et Pakkenberg, 2003) 
- ↓ Excitabilité corticale (Kossev, Schrader, Dauper, Dengler et Rollnik, 2002; McGinley, Hoffman, Russ, Thomas 
et Clark, 2010; Sale et Semmler, 2005; Smith, Ridding, Higgins, Wittert et Pitcher, 2009) 
- ↓ Habilité à changer l’activité d’un patron moteur inapproprié  
(Heuninckx, Wenderoth, Debaere, Peeters et Swinnen, 2005; Rowe et coll., 2006) 
- ↓ Plasticité corticale  
(Fathi et coll., 2010; Sawaki, Yaseen, Kopylev et Cohen, 2003) 
  
 
 Le vieillissement semble aussi avoir un effet sur la diminution de l’excitabilité 
des neurones de la moelle épinière (Kido, Tanaka et Stein, 2004; Kossev et coll., 
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2002; Smith et coll., 2009). Le nombre et la taille des unités motrices tendent aussi à 
diminuer avec l'âge (Doherty et Brown, 1993; McNeil, Doherty, Stashuk et Rice, 
2005), accompagné par une altération des propriétés de décharge de celles-ci (Kamen, 
Sison, Du et Patten, 1995; Klass, Baudry et Duchateau, 2008; Nelson, Soderberg et 
Urbscheit, 1983). Cela est principalement dû au fait que le taux de dénervation des 
fibres musculaires devient plus élevé que le taux de réinnervation; ce qui contribue à 
une diminution du nombre d’unité motrice fonctionnelle (Kostek et Delmonico, 
2011). De plus, la dénervation se fait préférablement au niveau des fibres de type II et 
la réinnervation potentielle se fera préférablement au niveau des fibres de type I 
(Delbono, 2011). La typologie de la fibre changera alors tranquillement de «rapide» à 
«lente». On observe aussi une réduction dans les taux de décharge maximale des 
unités motrices (Davis, Ross, Preston, Nevitt et Wasnich, 1998). Effectivement, il a 
été rapporté que les individus âgés entre 65 et 85 ans démontrent des taux maximaux 
de décharge d'unités motrices de 35 à 40% plus faibles que chez les jeunes âgés entre 
20 à 35 ans (Kamen et coll., 1995). De plus, des changements dans plusieurs 
systèmes de libération et de captation des neurotransmetteurs tels que la sérotonine, la 
dopamine, l'adrénaline et la noradrénaline pourraient affecter l'efficacité du système 
nerveux (Manini et Clark, 2012), et ainsi diminuer la force maximale volontairement 
déployée.  
 
 Tous ces facteurs de nature neurologique font en sorte que le potentiel de 
développement de la force sera affecté négativement avec le vieillissement et ce 
indépendamment de la quantité de masse musculaire.  
 
1.3.2 Autres facteurs en lien avec la dynapénie 
 
 Le vieillissement n'affecte pas que le système nerveux. Certaines structures et 
propriétés du muscle squelettique sont aussi altérées avec le vieillissement (Tableau 
3). De plus, tel que présenté dans la section 1.1.3, si le vieillissement est accompagné 
d'une augmentation de la masse adipeuse, la présence accrue de cytokines              
21 
 
pro-inflammatoires (TNF-α, CRP, IL-6) affecterait négativement la force musculaire 
(Miller et Wolfe, 2008; Schaap et coll., 2009; Schaap et coll., 2006; Schrager et coll., 
2007). Cela pourrait être dû au fait que le TNF-α et l'IL-6 stimulent la production de 
radicaux libres, des espèces oxydatives instables causant un état d'inflammation 
chronique (Fernandez-Sanchez et coll., 2011). Cet état, défini comme étant le stress 
oxydatif, endommage directement ou indirectement les organes du corps (Fernandez-
Sanchez et coll., 2011). Ce qui pourrait affecter négativement la force musculaire 
(Derbre, Gratas-Delamarche, Gomez-Cabrera et Vina, 2014; Goodpaster et coll., 
2006; Sergi et coll., 2011).  
   
Tableau 3. 
Facteurs non-neurologiques liés à l'âge influençant la force musculaire. 
Au niveau du muscle squelettique 
- Diminution de la longueur des fascicules 
(Narici et Maganaris, 2006) 
 
- Changements dans l'angle de pennation des muscles 
(Narici et Maganaris, 2006) 
 
- Diminution de la rigidité des tendons 
(Narici et Maganaris, 2006) 
 
- Diminution du nombre de fibres (surtout type II)  
(W. S. Lee, Cheung, Qin, Tang et Leung, 2006; Lexell et coll., 1988) 
 
- Diminution de la qualité contractile d'une fibre unique ou du muscle entier 
(D'Antona, Pellegrino, Carlizzi et Bottinelli, 2007; Ochala, Frontera, Dorer, Van Hoecke et Krivickas, 
2007; Yu, Hedstrom, Cristea, Dalen et Larsson, 2007) 
 
- Changements dans les processus de couplage excitation-contraction  
(Delbono, 2000; Delbono, O'Rourke et Ettinger, 1995; Jimenez-Moreno, Wang, Gerring et Delbono, 
2008; Renganathan, Messi et Delbono, 1997) 
 
- Infiltration intramusculaire et intermusculaire de lipides  





 Ainsi, comme nous avons pu le voir, beaucoup de facteurs influencent la perte 
de force musculaire avec l'âge. D'un point de vue clinique et sur la base des 
informations présentés plus haut, une augmentation de la masse musculaire ne devrait 
pas être utilisée comme objectif principal d'un plan d'intervention chez les personnes 
âgées. Ce constat est appuyé également par le fait que des données démontrent la 
difficulté pour cette population d'augmenter la masse musculaire (Dionne, Melancon, 
Brochu, Ades et Poelhman, 2004). Comme il sera démontré dans les sections 
suivantes, il serait plus important de se concentrer sur l'augmentation de leur force 
musculaire compte tenu des effets plus importants sur la capacité fonctionnelle et le 
maintien de l’autonomie.  
 
1.3.3 Conséquences de la dynapénie sur la capacité fonctionnelle 
 
 Dans le cadre de ce mémoire, le terme capacité fonctionnelle sera utilisé pour 
décrire et déterminer la capacité du corps à effectuer efficacement des tâches motrices 
plus ou moins complexes nécessaires à la vie de tous les jours (marche et vitesse de 
marche, lever de chaise, équilibre unipodal, contourner des obstacles, etc.) 
(Bouchard, Dionne, et coll., 2009). Le terme performance physique, quant à lui, sera 
plutôt un reflet du niveau d'efficacité avec lequel un individu effectuera ces tâches 
motrices (Bouchard, Dionne, et coll., 2009). Par exemple, la marche serait la tâche 
motrice et la vitesse à laquelle l'individu marche représente la performance physique; 
les deux faisant partie de la capacité fonctionnelle. Une incapacité physique sera 
quant à elle une limitation ou un handicap qu'un individu aura, l'empêchant 
d'effectuer efficacement des tâches motrices (Senechal, Bouchard, Dionne et Brochu, 
2012).  
 
 Tous les facteurs présentés dans les sections 1.3.1 et 1.3.2 favorisent une 
diminution de la force musculaire en vieillissant. Cette diminution de force est 
associée à des conséquences dans la capacité fonctionnelle des aînés (Brown, 
Sinacore et Host, 1995; Buchner, 1997; Buchner, Beresford, Larson, LaCroix et 
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Wagner, 1992; Evans, 1995a). Puis, ces conséquences de la dynapénie augmentent les 
risques de chute, de fractures, d'hospitalisation, de dépendance physique, de déclin 
cognitif, d'institutionnalisation et de mortalité (Lyyra, Leskinen et Heikkinen, 2005; 
Montero-Odasso et coll., 2005; Studenski et coll., 2003; Woo, Ho et Yu, 1999). 
Certaines études démontrent aussi que les gens qui ont plus de force développeraient 
moins d’incapacités physiques à moyen et à long terme (Brill, Macera, Davis, Blair et 
Gordon, 2000; Rantanen, Guralnik, Sakari-Rantala, et coll., 1999). De plus, il été 
démontré qu’une une faible force musculaire est également associée à l’intolérance au 
glucose (Snijder et coll., 2003), au syndrome métabolique (Jurca et coll., 2005) et aux 
maladies cardiovasculaires (Snijder et coll., 2004). Les conséquences de la dynapénie 
sont présentées dans le Tableau 4.  
 
Tableau 4. 
Conséquences de la dynapénie sur la capacité fonctionnelle et la vie des aînés. 
Variables 
- Espérance de vie totale diminuée chez les individus âgés (Cesari et coll., 2009; Manini 
et coll., 2007; Newman et coll., 2006; Visser, Newman, et coll., 2000; Visser et coll., 2005). 
 
- Risque accrue de faibles performances physiques chez les femmes 
(Rantanen et coll., 2001) 
 
- Augmente les risque de souffrir d'incapacités physiques (Rantanen et coll., 2001) 
 
- Réduction de la vitesse de marche (Buchner, Larson, Wagner, Koepsell et de Lateur, 1996) 
 
 
  Il est démontré également que les aînés obèses ou en surpoids sont plus à 
risque de présenter une faible capacité fonctionnelle (Bouchard, Beliaeff, Dionne et 
Brochu, 2007; Bouchard, Dionne, et coll., 2009; Harris et coll., 2000; Peeters, 
Bonneux, Nusselder, De Laet et Barendregt, 2004), d'institutionnalisation précoce 
(Grabiner et Enoka, 1995) et de plus longues périodes d'hospitalisation (Penninx et 
coll., 2000; Studenski et coll., 2003) comparativement à ceux de poids normal.  
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 En fait, il semblerait que la capacité fonctionnelle soit affectée par un excès de 
masse grasse (Bouchard et coll., 2007; Lebrun, van der Schouw, de Jong, Grobbee et 
Lamberts, 2006; Sternfeld et coll., 2002). Il a effectivement été démontré qu'un excès 
de masse grasse, ainsi qu'un surplus de poids, seraient associés à une baisse de la 
performance physique et à la mortalité (Al Snih et coll., 2007; Bouchard et coll., 
2007; LaCroix, Guralnik, Berkman, Wallace et Satterfield, 1993; Lebrun et coll., 
2006; Sternfeld et coll., 2002; Visser et coll., 1998). La diminution de force pourrait 
amener les individus obèses vers une difficulté ou une incapacité à supporter leur 
propre poids (Choquette et coll., 2010; Janssen, 2006). Puis, comme discuté 
précédemment, la sédentarité (Stuck et coll., 1999) et le vieillissement (Bongard, 
McDermott, Dallal et Schaefer, 2007) vont aussi affecter la capacité fonctionnelle en 
augmentant les risques d'incapacités physiques et de perte de mobilité.  
 
 Les données présentées ci-haut mettent bien en évidence l'importance 
d’augmenter la force musculaire et de diminuer la quantité de masse adipeuse des 
femmes ménopausées. De cette façon, les risques de développer les problèmes de 
santé associés à une faible force musculaire et à l'obésité sont minimisés. Une 
intervention structurée combinant une approche nutritionnelle et un programme 
d'exercices adaptés pourraient aider à adresser adéquatement les bases de ces 
problèmes.  
 
1.4 Interventions seules 
 
1.4.1 L'entraînement en résistance  
 
 L'entraînement en résistance est une forme d'exercice qui fait en sorte que les 
muscles doivent travailler contre une force appliquée (American College of Sports et 
coll., 2009). Il s'agit du type d'entraînement qui démontre les résultats les plus 
significatifs au niveau de l'amélioration de la force musculaire des hommes et des 
femmes de tous les groupes d'âge (American College of Sports et coll., 2009; Botero 
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et coll., 2013; J. H. Holviala, Sallinen, Kraemer, Alen et Hakkinen, 2006; NSCA, 
2008; Winters-Stone et coll., 2012).  
 
 Plusieurs paramètres de la prescription d'exercice peuvent être manipulés dans 
ce type d'intervention : la durée de l'intervention, la fréquence d'entraînement, le 
nombre de séries par exercice, le nombre de répétitions par série et l'intensité (NSCA, 
2008). À cet effet, des études chez les aînés ont démontré des améliorations de la 
force musculaire variant de 20% à 70% suite à des interventions de 6 à 24 semaines, à 
des fréquences d'entraînement d'une à trois fois par semaine, puis comportant une ou 
plusieurs séries de 3 à 20 répétitions à des intensités de 40% à 85% du 1-RM (une 
répétition maximale) (Bottaro, Machado, Nogueira, Scales et Veloso, 2007; Brentano 
et coll., 2008; Hakkinen, Alen, Kallinen, Newton et Kraemer, 2000; Henwood, Riek 
et Taaffe, 2008; Izquierdo et coll., 2003; Izquierdo et coll., 2001; Miszko et coll., 
2003; Pereira et coll., 2012; Sayers et coll., 2003; Slivka, Raue, Hollon, Minchev et 
Trappe, 2008; Vincent et Braith, 2002). Même si la majorité des interventions avec 
un entraînement en résistance amènent des améliorations de la force musculaire 
(Silva, Oliveira, Fleck, Leon et Farinatti, 2014), il semblerait que ces paramètres 
peuvent être optimisés afin d'obtenir une meilleure amélioration de la force 
musculaire.  
 
 Des études de courte durée (6 à 12 semaines) démontrent des améliorations de 
la force musculaire similaires avec une ou trois séries par exercice (Cannon et 
Marino, 2010; Radaelli et coll., 2013). Cependant, lors d'intervention plus longue 
(plus de 12 semaines) deux à trois séries par exercice sont plus efficace (Cadore, 
Pinto, Bottaro et Izquierdo, 2014; Galvao et Taaffe, 2005). De plus, selon une récente 
méta-analyse, des durées d'intervention de plus de 12 semaines sont associées à des 
améliorations en force plus élevées que des interventions plus courtes (Silva et coll., 
2014). La fréquence d'entraînement est également importante; Il a été démontré que 
des fréquences d'entraînement à raison de trois fois par semaine sont associées à des 
meilleures améliorations de la force musculaire que pour des fréquences 
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hebdomadaires plus faibles (Farinatti et coll., 2013; J. Holviala et coll., 2014). 
Ensuite, de récentes méta-analyse ont conclues que des intensités modérées à élevées 
(65-80% du 1-RM) démontrent des effets plus importants que des protocoles moins 
intenses au niveau de la force musculaire (Peterson, Rhea, Sen et Gordon, 2010; 
Steib, Schoene et Pfeifer, 2010). Puis, afin d'atteindre un effort optimal correspondant 
à 65 à 80% du 1-RM, une prescription de 8 à 15 répétitions est généralement utilisée 
(NSCA, 2008).  
 
 L'augmentation de la force musculaire suite à un entraînement en résistance 
est due à plusieurs facteurs. Selon une récente méta-analyse, une augmentation de la 
contraction musculaire volontaire a lieu durant un programme d'entraînement en 
résistance (Arnold et Bautmans, 2014). Cela serait dû à une augmentation de la 
fréquence de décharge des unités motrices dans les premières semaines 
d'entraînement (Gabriel, Kamen et Frost, 2006). Un recrutement d'unités motrices 
plus efficace est également causé par une diminution du seuil d'activation des unités 
motrices à contraction rapide, ainsi qu'une augmentation de leur fréquence de 
décharge (Van Cutsem, Duchateau et Hainaut, 1998). L'amélioration de ces 
mécanismes semble diminuer après 6 semaines d'intervention. Par la suite, 
l'augmentation de l'activation musculaire volontaire serait hypothétiquement plutôt la 
cause de la réinnervation des fibres musculaires (Macaluso et De Vito, 2004) qui, 
comme indiqué au chapitre 1.3, sont dénervées par le vieillissement normal. Cette 
adaptation engendrait des unités motrices plus large pouvant générer plus de force 
(Moritani et deVries, 1979; Patten, Kamen et Rowland, 2001). Une meilleure 
coordination intermusculaire et intramusculaire serait également causée par 
l'entraînement en résistance, influençant ainsi positivement la quantité de force 
pouvant être déployée par les muscles (Mayer et coll., 2011).  
 
 Suite à un entraînement en résistance, les processus anaboliques sont stimulés 
de façon à ce que le taux de synthèse musculaire protéique (création de nouveau tissu 
musculaire) est plus élevé que son taux de dégradation (Saini, Faulkner, Al-Shanti et 
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Stewart, 2009). Ce phénomène engendra une augmentation de la masse musculaire 
(American College of Sports et coll., 2009; Mayer et coll., 2011; NSCA, 2008). Cette 
augmentation influence positivement la force musculaire, même si son influence 
semble moins importante que ce que l'on croyait auparavant (Kanehisa et coll., 1994; 
Manini et Clark, 2012). Effectivement, la réponse hypertrophique est diminuée chez 
les aînés (surtout chez les femmes) comparativement aux individus plus jeunes; et ce 
malgré que les améliorations de la force déployée par unité de masse musculaire 
soient similaires (Dionne et coll., 2004; Ivey et coll., 2000; Welle, Bhatt, Shah et 
Thornton, 2002).  
 
 Chez les femmes dans la soixantaine, ce type d'entraînement utilisé seul 
amènerait aussi une perte de tissu abdominal sous-cutané et intra-abdominal (Hunter, 
Bryan, Wetzstein, Zuckerman et Bamman, 2002; Treuth, Hunter, Kekes-Szabo, et 
coll., 1995). Hunter et coll. (2002) n'ont pas observé ces changements chez les 
hommes. Dans une autre étude, l'entraînement en résistance n'a montré qu'une 
diminution du tissu adipeux sous-cutané chez des femmes âgées en moyenne de      
55 ans (Sigal et coll., 2007). Puis, dans une étude chez des aînés frêles, l'entraînement 
en résistance n'a pas influencé significativement la quantité de tissu adipeux sous-
cutané abdominal ou intra-abdominal (Binder et coll., 2005). Chez les aînés, ce type 
d'entraînement peut favoriser une perte de tissu adipeux total variant de 1,6 à 3,4% 
(American College of Sports et coll., 2009).  
 
 Cependant, la dépense énergétique directement reliée à l'entraînement en 
résistance pourrait ne pas être suffisamment élevée afin d'amener une perte de tissu 
adipeux plus élevée; étant donné que ce sont les systèmes énergétiques anaérobie 
lactique et alactique qui sont principalement sollicités durant ce genre d'entraînement, 
l'utilisation des lipides comme sources d'énergie est beaucoup moins sollicités que 
celle du glycogène et du glucose (Tortora, 2007). Il a donc été suggéré que la perte de 
tissu adipeux lié à l'entraînement en résistance serait due à l'augmentation de 
l'oxydation des lipides au repos (Hunter, Wetzstein, Fields, Brown et Bamman, 2000; 
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Treuth, Hunter, Weinsier et Kell, 1995) et à l'augmentation possible du métabolisme 
de repos (W. W. Campbell, Crim, Young et Evans, 1994; Hunter et coll., 2000; 
Lemmer et coll., 2000; Meijer, Westerterp et Verstappen, 2000; Taaffe, Pruitt, Reim, 
Butterfield et Marcus, 1995; Treuth, Hunter, Weinsier, et coll., 1995). Le tableau 5 
énumère les autres effets pouvant survenir suite à l'entraînement en résistance.  
  
Tableau 5. 
Effets potentiels suite à un entraînement en résistance 
Variables 
- Augmentation du contenu minéral osseux 
(Carter et Hinton, 2014; Suominen, 2006) 
 
- Augmentation de la densité minérale osseuse 
(Bolam, van Uffelen et Taaffe, 2013; Carter et Hinton, 2014)  
 
- Augmentation de la HDL-c de 8 à 21% 
(Fahlman, Boardley, Lambert et Flynn, 2002; Hagerman et coll., 2000; Joseph, Davey, Evans et 
Campbell, 1999) 
 
- Diminution de la LDL-c de 13 à 23% 
(Fahlman et coll., 2002; Hagerman et coll., 2000; Joseph et coll., 1999) 
 
- Diminution des  triglycérides plasmatiques de 11 à 18% 
(Fahlman et coll., 2002; Hagerman et coll., 2000; Joseph et coll., 1999) 
 
- Diminution du cortisol sanguin au repos de 15 à 25% 
(Izquierdo et coll., 2001; Kraemer et coll., 1999)  
  
 
1.4.2 Restriction calorique 
 
 La restriction calorique est une des approches les plus utilisées et étudiées afin 
d'améliorer la composition corporelle et la distribution du tissu adipeux (Eshghinia et 
Mohammadzadeh, 2013; Franz et coll., 2007; E. J. Masoro, 2005). Ce type 
d'intervention consiste à réduire l’apport alimentaire habituel d’un individu, tout en 
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maintenant des niveaux adéquats en micronutriments (Fontana, Klein et Holloszy, 
2010; Fontana, Klein, Holloszy et Premachandra, 2006). Globalement, la restriction 
calorique est une intervention exploitant les réserves d'énergie du corps humain. Le 
déficit calorique stimule le catabolisme des lipides afin de fournir au corps l'énergie 
nécessaire pour maintenir ses fonctions (Tortora, 2007). Les lipides entreposés dans 
le tissu adipeux, constituant 98% des réserves d'énergie de l'organisme, sont oxydés 
grâce à la lipolyse afin de fournir de l'énergie causant ainsi une perte de poids 
(Tortora, 2007).  
  
Chez les individus obèses, une réduction du poids corporel de 5 à 10% est 
suffisante pour diminuer la masse adipeuse et ainsi améliorer significativement et 
cliniquement le profil métabolique et diminuer les risques de maladies 
cardiovasculaires (Arguin et coll., 2012; Brochu, Tchernof, Turner, Ades et 
Poehlman, 2003; WHO, 2000; You, Berman, Ryan et Nicklas, 2004). Cet objectif 
peut être atteint en quelques mois avec une perte de 1 à 2 livres par semaine (Franz et 
coll., 2007). Pour induire cette perte de poids d'environ 1 à 2 livres par semaine, un 
déficit énergétique d'environ 500 à 1000 kcal par jour est nécessaire (Mojtahedi et 
coll., 2011; NIH, 1998). Ces recommandations sont basées sur le fait qu'une livre de 
tissu adipeux (454g) contient 395g de lipides (Wishnofsky, 1958). Pour oxyder 395g 
de lipides en une semaine, nous avons besoin d'un déficit énergétique hebdomadaire 
de 3555 kcal (Tortora, 2007). Ainsi, pour que le corps utilise entre 1 et 2 livres de 
tissu adipeux, nous avons besoin d’un déficit hebdomadaire de 3555 à 7110 kcal (ou 
plutôt entre 508 et 1016 kcal par jour). Des recommandations de 500 à 1000 kcal sont 
utilisées afin de simplifier la prescription du déficit calorique (Arguin et coll., 2008; 
Brochu et coll., 2009; Brochu et coll., 2003).  
 
Cependant, la force musculaire a aussi tendance à diminuer quand il y a une 
perte significative de poids (Delmonico et coll., 2009; Hue et coll., 2008; Weiss et 
coll., 2007). Effectivement, suite à une restriction calorique, des réductions de la 
force de préhension ont été rapporté (Brinkworth, Noakes, Clifton et Buckley, 2009; 
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Keim, Barbieri, Van Loan et Anderson, 1990; Wycherley, Buckley, Noakes, Clifton 
et Brinkworth, 2013). Cette perte de force est expliquée par la diminution de masse 
maigre (Bouchard, Soucy, Senechal, Dionne et Brochu, 2009; Delmonico et coll., 
2009). Effectivement, durant une restriction calorique, la perte de masse maigre peut 
contribuer pour 35% de la perte de poids (Wycherley, Brinkworth, Clifton et Noakes, 
2012). Utilisée seule, cette approche affectera aussi négativement la densité minérale 
osseuse (Miller et Wolfe, 2008; Waters, Ward et Villareal, 2013). Puis, chez la 
femme ménopausée, une diminution de la densité et du contenu minéral osseux 
augmente les risques de fractures, d'hospitalisation,  d'institutionnalisation et de 
mortalité (Jackson et Mysiw, 2014).  
 
1.4.3 Diètes riches en protéines 
 
 Les diètes riches en protéines constituent une autre approche pouvant avoir 
des bienfaits sur la force musculaire. Une alimentation plus riche en protéines serait 
associée à une meilleure préservation de la force musculaire chez les femmes 
ménopausées (Filion et coll., 2012). De plus, des données chez des personnes âgées 
souffrant de maladies pulmonaires obstructives chroniques ont démontrées qu'une 
alimentation riche en protéines est aussi corrélée avec une plus grande force 
musculaire [r = 0,58 (p = 0,009) pour la force du haut du corps et r = 0,59 (p = 0,01) 
pour la force du bas du corps] (Benton, Wagner et Alexander, 2010). Dans une 
récente méta-analyse, Cermak et coll. proposent également qu'une diète riche en 
protéines contribue à l’augmentation de la force et de la masse musculaire chez des 
individus de 50 ans et plus; que ce soit à l'aide de suppléments alimentaires ou de 
modification du régime alimentaire (Cermak, Res, de Groot, Saris et van Loon, 
2012). Cependant, Verdijk et coll. ne sont pas arrivés à la même conclusion dans une 
étude menée chez des aînés âgés en moyenne de 72 ans (Verdijk et coll., 2009). 
Finalement, une autre étude chez des aînés frêles a démontré une tendance                
(p = 0,059) de l'augmentation de la force musculaire pour le groupe ayant une diète 
riche en protéines comparativement au groupe placebo (Tieland et coll., 2012).  
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 Le mécanisme responsable de l'augmentation de la force musculaire avec une 
diète riche en protéines est en lien avec la stimulation de l'anabolisme musculaire 
(Baier et coll., 2009; Fujita et coll., 2007; Pannemans, Wagenmakers, Westerterp, 
Schaafsma et Halliday, 1998; Symons et coll., 2007). L'anabolisme musculaire est la 
capacité du corps à créer du nouveau tissu musculaire via la synthèse protéique 
musculaire; et ce en utilisant les acides aminés provenant du bris des protéines 
alimentaires (Tortora, 2007). La synthèse protéique musculaire peut être stimulée par 
la sécrétion d'insulin-like growth factor 1 (IGF-1) suite à un apport élevé en protéines 
(Schurch et coll., 1998). Cependant, la diminution des taux d'IGF-1 associée à l'âge 
entraînera une diminution de la synthèse protéique musculaire (Ceda et coll., 2005; 
Kelijman, 1991). Ainsi, les aînés qui consomment plus de protéines sont 
effectivement moins enclins à perdre de la masse maigre avec le temps (Houston et 
coll., 2008).  
 
 Le taux de synthèse protéique change aussi en fonction de la quantité de 
protéines ingérées. Avec l'ingestion d'une grande quantité de protéines lors d'un repas 
standard (30-40g), les personnes âgées présentent des augmentations de la synthèse 
protéique musculaire similaires à celles d'individus plus jeunes en phase 
postprandiale (Paddon-Jones, Sheffield-Moore, Katsanos, Zhang et Wolfe, 2006; 
Paddon-Jones et coll., 2004; Rasmussen, Wolfe et Volpi, 2002; Volpi, Ferrando, 
Yeckel, Tipton et Wolfe, 1998). Inversement, une ingestion plus faible (6-15g) lors 
d'un repas résulte en une synthèse protéique musculaire moins importante 
comparativement à des individus jeunes (Katsanos, Kobayashi, Sheffield-Moore, 
Aarsland et Wolfe, 2005). Selon ces constats, une grande quantité de protéines est 
donc nécessaire afin d'augmenter la masse musculaire chez les personnes âgées 
(Wolfe, Miller et Miller, 2008).  
 
 Sur la base de ces observations, la recommandation d'apport quotidien en 
protéines de 0,8g par kg de poids corporel est donc inadéquate pour favoriser le 
maintien ou l'augmentation de la masse musculaire chez les personnes âgées (W. W. 
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Campbell, Trappe, Wolfe et Evans, 2001; Wolfe et coll., 2008). Un apport quotidien 
de trois portions de 35g de protéines contenant tous les acides aminés essentiels 
stimule maximalement la synthèse protéique musculaire (Wolfe, 2002; Wolfe et coll., 
2008). Ingérée lors de chaque repas (trois repas par jour), cette quantité fait en sorte 
qu'un individu de 70kg aura un apport en protéines correspondant à 1,5g/kg/jour. 
Chez des femmes frêles, une augmentation de l'apport protéique alimentaire de 
0,87g/kg/jour à 1,23g/kg/jour a aussi mené à une augmentation de la masse 
musculaire (Chevalier, Gougeon, Nayar et Morais, 2003).  
 
 Afin de stimuler la synthèse protéique musculaire de façon optimale, le corps 
a besoin de tous les acides aminés essentiels (Tortora, 2007). Il en existe 8 que 
l'organisme est incapable de synthétiser par lui-même et qu'il doit absolument obtenir 
via la nutrition (Tortora, 2007). Les protéines d'origine animale sont dites complètes, 
car elles contiennent tous les acides aminés essentiels (Tortora, 2007). Pour leur part, 
les protéines d'origine végétale sont dites incomplètes (Tortora, 2007). Il faut donc 
combiner différents aliments d'origine végétal lors d'un repas afin d'obtenir tous les 
acides aminés essentiels (Tortora, 2007). La meilleure biodisponibilité des protéines 
d'origine animale (viandes, produits laitiers, œufs) favorise leur absorption, et donc 
l'augmentation de la synthèse protéique musculaire (Roberts et Zaloga, 1994). De 
plus, l'utilisation de protéines d'origine animale, comparativement aux protéines 
d'origine végétale, serait associée à une thermogénèse plus élevée et donc une plus 
grande dépense énergétique (Westerterp-Plantenga, 2003). Puis, la consommation de 
protéines d'origine animale est positivement associée à la masse maigre chez les 
personnes âgées (Lord, Chaput, Aubertin-Leheudre, Labonte et Dionne, 2007).  
 
 Cependant, une étude transversale a rapporté que l'ingestion de viande rouge 
était positivement associée à des concentrations plasmatiques plus élevées de 
cholestérol (de Sauvage Nolting et coll., 2003), ainsi qu'à un risque plus élevé de 
souffrir de maladies cardiovasculaires (de Sauvage Nolting et coll., 2003) et de 
complications associées au diabète de type 2 (Marshall, Bessesen et Hamman, 1997; 
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Sharman, Gomez, Kraemer et Volek, 2004). Comparativement aux protéines 
d'origine végétale, la viande rouge contient généralement plus de gras saturés et de 
cholestérol. Ainsi, il se peut que ce ne soit pas les protéines mais bien les autres 
nutriments en lien avec la consommation de viandes rouges qui causeraient ces 
problèmes (Riesco, Aubertin-Leheudre, Maltais, Audet et Dionne, 2010). Dans le 
même ordre d'idée, une revue de la littérature (Hecker, 2001) et une étude 
expérimentale (Haub, Wells et Campbell, 2005) ont démontré que des sources de 
protéines animales faibles en gras pouvaient améliorer certains facteurs de risque de 
maladies cardiovasculaires. Effectivement, dans l'étude expérimentale de Haub et al. 
(2005), la diète riche en protéines de bœuf combinée à  un entraînement en résistance 
était associée avec des améliorations significatives des HDL-c, des LDL-c et du 
cholestérol total chez des hommes âgés; alors que la combinaison des protéines de 
soya et d'un entraînement en résistance n'a eu aucun effet significatif sur leur profil 
lipidique (Haub et coll., 2005). De plus, une étude de Li et coll. (1999) a donné des 
résultats inconsistants par rapport à la relation entre la consommation de protéines 
d'origine végétale et les risques de maladies cardiovasculaires. Plus spécifiquement, 
leurs résultats démontrent que l'utilisation de protéines de soya n'a pas eu d'effet sur 
les marqueurs inflammatoires, la fonction endothéliale ou le stress oxydatif (D. Li et 
coll., 1999).  
 
 Une diète riche en protéines favoriserait aussi une perte de tissu adipeux via 
l'augmentation de la satiété et de la thermogénèse postprandial (Westerterp-
Plantenga, 2003). De plus, certains auteurs ont rapportés qu'un plus grand apport en 
protéines était associé à une reprise de poids moins élevée suite à un programme de 
perte de poids (Vega-Lopez et Lichtenstein, 2005; Westerterp-Plantenga, 2003; 







1.5 Interventions combinées 
 
 Les différentes combinaisons possibles de l'entraînement en résistance, de la 
restriction calorique et d'une diète riche en protéines peuvent s'avérer être des 
solutions intéressantes afin augmenter la force musculaire tout en améliorant la 
composition corporelle (diminuer la masse adipeuse tout en maintenant la masse 
maigre) des femmes ménopausées obèses sédentaires.  
  
1.5.1 Restriction calorique riche en protéines 
 
Il a été démontré que, lors d'une perte de poids induite par une diète 
restrictive, un apport quotidien en protéines trop faible (0,45g / kg de poids corporel) 
est associé à une perte significative de masse maigre chez des femmes ménopausées 
(Bopp et coll., 2008; Wycherley et coll., 2012). À l'inverse, pendant une restriction 
calorique, certains auteurs ont rapporté qu'une diète riche en protéines favorise une 
perte de poids (McAuley et coll., 2005; Skov, Toubro, Ronn, Holm et Astrup, 1999), 
tout en améliorant la composition corporelle (diminution de la masse adipeuse et 
meilleur maintien de la masse maigre) (Farnsworth et coll., 2003; Krieger, Sitren, 
Daniels et Langkamp-Henken, 2006; Layman et coll., 2003; Leidy, Carnell, Mattes et 
Campbell, 2007; Noakes, Keogh, Foster et Clifton, 2005). D'autres ne sont cependant 
pas arrivé aux mêmes conclusions (Luscombe, Clifton, Noakes, Farnsworth et 
Wittert, 2003). Selon une méta-analyse de Krieger et coll. (2006), plus la quantité de 
protéines ingérées quotidiennement est élevée, plus la rétention de la masse maigre et 
les pertes de masse adipeuse sont élevées. Il semblerait cependant que ces effets ne 
soient significatifs que pour des interventions de plus de 12 semaines (Krieger et 
coll., 2006). La restriction calorique combinée à un apport élevé en protéines semble 
donc être une approche plus intéressante qu'une restriction calorique seule pour 
améliorer la composition corporelle (Layman, 2004; Meckling et Sherfey, 2007; 
Westerterp-Plantenga, Nieuwenhuizen, Tome, Soenen et Westerterp, 2009). L'effet 
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d'un apport élevé en protéines sur la satiété favoriserait également  l'adhérence à une 
diète de perte de poids (Farnsworth et coll., 2003).  
 
Ceci étant dit, durant une perte de poids significative, le maintien de la masse 
maigre s'avère difficile (Wycherley et coll., 2012). Effectivement, dans une 
intervention de 12 semaines, des auteurs ont observé des pertes semblables de masse 
maigre lors d'une diète hypocalorique riche en protéines comparativement à une diète 
hypocalorique seule (Wycherley et coll., 2013). Le même phénomène a été observé 
dans une étude de 24 semaines chez des femmes âgées (Mojtahedi et coll., 2011). Ces 
études ont aussi observé une diminution de la force musculaire, laquelle était 
probablement liée à la perte de masse musculaire.  
 
1.5.2 Restriction calorique combinée à l'entraînement en résistance 
 
 Tel qu'indiqué à la section 1.4.2, il est généralement accepté qu'une perte de 
poids induite par une réduction calorique augmente le risque de diminution de la 
force et de la masse musculaire (Jakicic et coll., 2001). Ainsi, l'ajout d'un programme 
d'entraînement musculaire est fortement conseillé pour tout individu voulant perdre 
du poids tout en maintenant sa force et sa masse musculaire (Frimel, Sinacore et 
Villareal, 2008; Mojtahedi et coll., 2011; Verreijen et coll., 2015). Wycherley et coll. 
(2010) ont aussi démontré une augmentation de la force musculaire durant une diète 
hypocalorique combinée à l'entraînement en résistance comparativement à la diète 
seule. Par contre, les deux groupes avaient la même perte de masse maigre 
(Wycherley et coll., 2010a). L'augmentation de la force musculaire, malgré une perte 
de masse maigre, suggère donc des adaptations de nature neurologique (voir section 
1.3.1) (Manini et Clark, 2012).  
 
 Dans l'étude de Wycherley et coll. (2010a), l'ajout de l'entraînement en 
résistance à la diète hypocalorique a également entraîné des pertes de tissus adipeux 
et une diminution du tour de taille significativement plus élevées comparativement à 
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la diète seule (p < 0,01). Layman et coll. (2005) ont des effets similaires sur la masse 
adipeuse totale. Avec la même approche, notre laboratoire a obtenu une différence 
significative pour une perte de tissu adipeux au niveau du tronc, mais pas pour la 
masse adipeuse totale (Brochu et coll., 2009). Dans la même étude, le tour de taille a 
aussi diminué significativement avec l'ajout d'un entraînement en résistance. Selon 
certaines données, l'entraînement en résistance combiné à une diète hypocalorique 
serait une approche efficace afin de mobiliser le tissu adipeux sous-cutané abdominal 
(Brochu et coll., 2009; Castaneda et coll., 2002). Finalement, la tension exercée sur 
les os pendant l'entraînement en résistance préviendrait aussi la diminution de la 
densité minérale osseuse pendant une diète hypocalorique (Shah et coll., 2011).  
 
1.5.3 Entraînement en résistance durant une diète riche en protéines 
 
 Un apport élevé en protéines lors d'un entraînement en résistance favorise les 
gains en masse musculaire (W. W. Campbell et coll., 1999; Cermak et coll., 2012; 
Deibert et coll., 2011; Finger et coll., 2015; Malafarina, Uriz-Otano, Iniesta et Gil-
Guerrero, 2013). La combinaison des deux approches favorise aussi une amélioration 
plus importante de la force musculaire que l'entraînement seul (Cermak et coll., 
2012). Daly et coll. (2014) ont aussi observé le même phénomène en comparant 
l'entraînement en résistance combiné soit à un supplément de viande rouge maigre, 
soit à un supplément de pâte et de riz; le groupe consommant de la viande rouge 
maigre a démontré des gains en force de 18% supérieurs comparativement aux 
participants du groupe consommant du riz et des pâtes. Cette différence serait 
expliquée par une diminution plus marquée des concentrations d'IL-6 et de TNF-α, et 
une augmentation de l'IGF-1 avec la combinaison de l'entraînement en résistance et 
de la diète riche en protéines (Daly et coll., 2014). Puis, tel que décrit à la section 
1.3.2, des concentrations élevées de cytokines pro-inflammatoires sont associées à 
une diminution de la force musculaire (Miller et Wolfe, 2008; Schaap et coll., 2009; 
Schaap et coll., 2006; Schrager et coll., 2007). Il est à noter que l'entraînement en 
résistance seul n'amène pas de changement dans les concentrations de TNF-α, d'IL-6 
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et de CRP (Conraads et coll., 2002; Libardi, De Souza, Cavaglieri, Madruga et 
Chacon-Mikahil, 2012). Il semblerait donc que ce soit la combinaison des deux 
approches qui favoriserait la diminution des marqueurs inflammatoires. Ce genre 
d'intervention peut aussi engendrer une perte de tissu adipeux significativement plus 
élevée comparativement à l'entraînement en résistance seule (Daly et coll., 2014; 
Finger et coll., 2015).  
 
1.5.4 Entraînement en résistance durant une restriction calorique riche en protéines 
 
 À notre connaissance, cinq études ont étudié la combinaison de toutes les 
approches décrite dans les sections précédentes (Demling et DeSanti, 2000; Layman 
et coll., 2005; Verreijen et coll., 2015; Wycherley et coll., 2010a, 2010b).  
  
 Layman et coll. (2005) ont observé une perte de tissu adipeux 
significativement plus élevée avec une diète hypocalorique riche en protéines 
combinée à un entraînement en résistance chez les femmes en surpoids, 
comparativement aux autres groupes d'intervention sans entraînement en résistance 
et/ou sans diète riche en protéines. Dans cette étude, l'entraînement en résistance a 
aussi favorisé le maintien de la masse maigre (p < 0,01) (Layman et coll., 2005). Les 
auteurs suggèrent que l'entraînement en résistance et la diète riche en protéines ont 
des effets indépendants et additifs sur la composition corporelle durant une restriction 
calorique. La force musculaire n'a cependant pas été mesurée dans cette étude.   
 
 Dans une étude utilisant un design similaire, Wycherley et coll. (2010a) ont 
observé une augmentation de la force musculaire ainsi qu'une réduction poids, du tour 
de taille et de la masse adipeuse chez des individus obèses souffrant de diabète de 
type 2. Les résultats n'étaient cependant pas significativement différents de ceux du 
groupe utilisant une restriction calorique combinée à un entraînement en résistance. 
De plus, la perte de masse maigre était similaire pour tous les groupes. Les auteurs 
suggèrent que cette perte de masse maigre pourrait être dû à un apport insuffisant en 
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protéines (Wycherley et coll., 2010a). Dans une deuxième étude utilisant la même 
intervention, le groupe de Wycherley et coll. a étudié les effets de la prise d'un 
supplément en protéines dans les minutes précédant un entraînement en résistance ou 
deux heures après chez des patients diabétiques (Wycherley et coll., 2010b). Les 
auteurs ont conclu que le moment de la prise de suppléments n'avait pas d'impact 
significatif. Ceci dit, les résultats sur la force musculaire et la composition corporelle 
sont similaires à ceux de leur précédente étude (Wycherley et coll., 2010a).  
 
 Verreijen et coll. (2015) ont étudié les effets d'un supplément de protéines, de 
leucine et de vitamines D durant un entraînement en résistance combiné à une diète 
hypocalorique chez des aînés âgés en moyenne de 63 ans. Dans leur étude, tous les 
participants suivaient le même protocole d'entraînement et la même diète 
hypocalorique; ils étaient cependant randomisés entre un groupe avec supplément ou 
un groupe contrôle sans supplément. L'ajout du supplément à l'entraînement en 
résistance durant la diète hypocalorique n'a pas été associé à des gains en force 
musculaire plus élevés ou à une diminution plus importante de tissu adipeux. Les 
auteurs ont cependant observé une différence significative dans la masse musculaire 
appendiculaire entre les deux groupes (supplément: +0,4 ± 1,2 kg vs contrôle:            
-0,5 ± 2,1 kg; p = 0,03).  
 
 Demling et DeSanti (2000) ont également utilisé une approche combinant un 
entraînement en résistance, une diète hypocalorique et un supplément en protéines 
chez des jeunes policiers en santé. L'ajout de l'entraînement en résistance et d'un 
supplément en protéines à une diète hypocalorique a favorisé la perte de tissu adipeux 
et les gains de masse maigre. La force musculaire a aussi augmentée suite à 







1.6 Énoncé du problème de recherche et des objectifs de recherche 
 
 Les femmes obèses, sédentaires et ménopausées sont à risque élevé de souffrir 
de problèmes de santé et de présenter de faibles capacités physiques en vieillissant 
(Calle et coll., 2003; Colditz et coll., 1995; Emerging Risk Factors et coll., 2011; 
Stuck et coll., 1999; Willett et coll., 1995). Afin de réduire les conséquences de ces 
problèmes, cette population peut bénéficier d'une intervention visant à améliorer leur 
force musculaire et à améliorer leur composition corporelle (diminuer la masse 
adipeuse tout en maintenant la masse maigre) (Meckling et Sherfey, 2007). Chez 
cette population, l'entraînement en résistance seul constitue le meilleur moyen afin 
d'augmenter la force musculaire. Cependant, les effets sur la masse adipeuse sont 
minimes, voire inexistants (American College of Sports et coll., 2009; Brochu et 
coll., 2009; Leite, Prestes, Pereira, Shiguemoto et Perez, 2010). D'autre part, la 
restriction calorique constitue un excellent moyen de réduire la masse adipeuse 
(Eshghinia et Mohammadzadeh, 2013; Franz et coll., 2007; E. J. Masoro, 2005). Ceci 
dit, des pertes de force et de masse musculaire sont observées (Bouchard, Soucy, et 
coll., 2009; Delmonico et coll., 2009).  
 
 Un apport en protéines plus élevé lors d'une diète hypocalorique augmente la 
perte de tissus adipeux et réduit la perte de masse maigre chez les moins de 60 ans 
(Krieger et coll., 2006). Chez les aînés, la combinaison de l'entraînement en 
résistance à une diète hypocalorique riche en protéines est également associée à une 
augmentation de la force musculaire et une diminution de la masse adipeuse. 
Toutefois, ce type d'intervention ne permet pas toujours de minimiser la perte de 
masse maigre (Verreijen et coll., 2015; Wycherley et coll., 2010a). La source des 
protéines (végétale vs animale) pourrait en être la cause selon certaines données 






1.7 Hypothèse de recherche 
 Chez des femmes ménopausées obèses et sédentaires, l'ajout d'un 
entraînement en résistance durant une diète hypocalorique riche en protéines d'origine 
animale sera associé à une augmentation significative de la force musculaire tout en 
favorisant une perte de masse adipeuse et le maintien de la masse maigre 




2. CHAPITRE 2 - MÉTHODOLOGIE 
 
 Le présent projet de maîtrise utilise des données du projet «SOMET pilote» 
ayant pour but principal d'observer les effets d’un entraînement en résistance et d'une 
diète hypocalorique enrichie en protéines animales chez des femmes ménopausées, 
obèses et sédentaires présentant des anormalités métaboliques. Pour les objectifs du 
présent mémoire, nous nous sommes principalement intéressés aux améliorations de 
la force musculaire, ainsi certaines mesures effectuées dans le projet principal ne 
seront pas abordées.  
 
2.1 Population à l'étude 
 
 Treize femmes ménopausées (aménorrhée depuis au moins 12 mois) âgées 
entre 60 et 75 ans et ayant un indice de masse corporelle (IMC) entre 27 et 40 kg*m-2 
ont été recrutées. Elles devaient 1) être sédentaires (moins de deux activités physiques 
structurées par semaine), 2) non-fumeuses, 3) consommer de l'alcool de façon faible 
ou modérée (≤ 2 consommation / jour), 4) avoir une circonférence de taille > 88 cm, 
5) devaient présenter au moins un facteur du syndrome métabolique (Grundy et coll., 
2004) [taux de triglycériques sanguins ≥ 1,7 mmol/L; HDL < 1,29 mmol/L; pression 
artérielle au repos ≥ 135/85; taux de glucose plasmatique à jeun ≥ 6,1mmol/L (ou 
présence du diabète de type II)], 6) avoir une médication stable pour ces critères du 
syndrome métaboliques depuis au moins 6 semaines et 7) avoir un taux 
d'hémoglobine glycquée (HbA1c) < 8%. 
 
 Les critères d'exclusion étaient les suivants : 1) plus de trois médications pour 
l'hypertension artérielle, 2) maladies cardiovasculaires ou vasculaires périphériques 
dans les trois derniers mois, 3) arrêt cardiaque dans les 3 derniers mois et/ou 
incapacité de faire le programme d'entraînement, 4) diabète traité avec de l'insuline, 
5) cancer dans les 5 dernières années (sauf celui de la peau et de la glande thyroïde), 
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6) hypertension artérielle au repos sévère avec une traitement stable                          
(> 160/95 mmHg), 7) cholestérol sanguin > 8 mmol/L, 8) triglycérides > 10 mmol/L,                
9) LDL-c > 4 mmol/L, 10) fluctuations de leur poids > 2 kg dans les six derniers 
mois, 11) maladies de l'hypophyse, 12) insuffisance rénale (taux de clairance de 
créatinine sanguin < 45 ml/min), 13) problèmes orthopédiques causant l'incapacité de 
compléter le programme d'entraînement et 14) apport alimentaire en protéines           
< 0,8 g/kg ou > 1,2g/kg de poids corporel.  
 
2.2 Protocole expérimental et devis de recherche 
 
 Un dépistage par téléphone a été fait préalablement pour voir si les 
participantes potentielles présentaient les critères d'inclusion ou d'exclusion. Si elles 
étaient éligibles au projet, un formulaire de consentement (Annexe 1) leur était 
envoyé. Une fois incluses, elles se présentaient au Centre de Recherche sur le 
Vieillissement (CDRV) pour la Visite 1 du projet. Cette visite avait pour but premier 
de confirmer l'éligibilité des participantes avec une analyse des critères d'inclusion et 
d'exclusion en présence du sujet et par des analyses sanguines. Avant l'intervention, 
les participantes devaient se présenter au CDRV pour 4 visites afin de prendre 
différentes mesures. De plus, leur poids ne devait pas varier de plus de 2 kg pendant 
la phase préliminaires et lors de la phase de test après le programme. 
 
 La pression artérielle de repos a été prise en position assise avec un 
sphygmomanomètre électronique (Dinamap, Critikon, Johnson & Johnson, Tampa, 
Floride) à chaque visite pour s'assurer que les valeurs étaient normales selon la 
procédure standard (Beevers, Lip et O'Brien, 2001). La fréquence cardiaque de repos 
a été prise au même moment. À la troisième visite, les participantes étaient 
aléatoirement distribuées dans un des deux groupes expérimentaux (Figure 3). Elles 
commençaient l'étude le lundi suivant leur quatrième visite. L’intervention était d'une 
durée de 16 semaines. Une prise des mesures était faite à la mi-intervention afin de 
quantifier les changements de masse maigre et adipeuse et d'ajuster le plan 
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alimentaire (au besoin). La structure du devis de recherche est illustrée dans la   











Figure 2. Structure du devis de recherche  
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2.3.1 Programme d'entraînement en résistance 
 
 Les participantes du groupe RC+P+ER effectuaient le même protocole 
d'entraînement en résistance sur appareils avec poulies. Elles devaient se présenter à 
la salle de conditionnement physique du CDRV trois fois par semaine (lundi, 
mercredi et vendredi) pour effectuer leur programme d'exercices d'une durée de 45 à 
75 minutes. Le projet comportaient deux programmes d'exercice différents d'une 
durée de 8 semaines chacun (Annexe 3). Le but de ce changement de programme est 
d'éviter les plateaux d'amélioration ainsi que d'optimiser les gains en force 
musculaire. L'intervention durait 16 semaines au total. Chaque séance débutait avec 
un échauffement de 6 minutes sur tapis roulant à une vitesse de marche confortable. 
Ensuite, les femmes commençaient le programme d'entraînement en résistance. Ce 
dernier comportait 7 exercices couvrant tous les groupes musculaires principaux. Les 
participantes effectuaient 2 séries de 12 répétitions pour les exercices utilisant les 
membres supérieurs, puis 2 séries de 15 répétitions pour les exercices utilisant les 
membres inférieurs et les abdominaux. Un temps de repos de 60 à 90 secondes était 
utilisé entre chaque série d'exercices.    
 
 Chaque séance d'entraînement était supervisée par un kinésiologue; lequel 
s'assurait de la bonne exécution des exercices ainsi que de la progression des charges. 
Les charges initiales étaient déterminées et ajustées dans la première semaine 
d'entraînement. Durant cette semaine, les participantes n'effectuaient qu'une série par 
exercice afin de s'habituer au mouvement et pour minimiser le risque d'inconfort et de 
blessure. Par la suite, à chaque vendredi, le kinésiologue présent tentait d'augmenter 
légèrement les charges pour chaque exercice. Si les participantes pouvaient faire les 
12 à 15 répétitions demandées avec le nouveau poids, ce dernier était utilisé pour les 
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2.3.2 Programme nutritionnel 
 
Les participantes devaient respecter un déficit calorique de 500 à 1000 kcal 
par jour pendant la phase de perte de poids afin de viser une perte de poids de 1 à 2 
livres par semaine (Arguin et coll., 2008; Brochu et coll., 2009; Brochu et coll., 
2003). Elles étaient également encouragées à boire beaucoup d'eau afin de prévenir la 
déshydratation et les problèmes de constipation. Les plans alimentaires étaient 
élaborés en fonctions des habitudes alimentaires et des préférences des participantes. 
Le calcul de la restriction calorique quotidienne a été déterminé en fonction du 
métabolisme de repos des participantes (obtenu par calorimétrie indirecte) mesuré 
avant l’intervention. Le métabolisme de repos a été extrapolé sur une période de 24 
heures (kcal/min X 1440 min, pour obtenir les besoins énergétiques de base en 
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kcal/jour) et multiplié par un facteur d’activité physique de 1.4; ce qui correspond à 
un niveau d’activité physique sédentaire (Arguin et coll., 2008; Brochu et coll., 2009; 
Brochu et coll., 2003). Cet estimé nous a permis d’obtenir une estimation de la 
dépense énergétique quotidienne (DEQ en kcal/jour) pour chaque participante 
débutant le programme de restriction calorique.  
 
L’utilisation du métabolisme de repos n’est pas toujours appropriée pour 
déterminer l’objectif de perte de poids puisqu’il est possible que les recommandations 
nutritionnelles basées sur celui-ci n’induisent pas une perte de poids équivalente à 1 
livre par semaine (Menozzi et coll., 2000; O'Connor, Gibney et Roche, 2010; van 
Dale et Saris, 1989). Afin d’éviter cette problématique potentielle, deux stratégies ont 
été utilisées. La première, était le réajustement de la restriction calorique par la 
nutritionniste lors des rencontres nutritionnelles aux deux semaines. À cet effet, 
chaque participante devait remplir quotidiennement un journal alimentaire de bord 
simplifié, et ce tout au long du programme de perte de poids. Elles devaient apporter 
ce journal alimentaire de bord simplifié lors des rencontres nutritionnelles. La 
deuxième stratégie consistait à  mesurer le métabolisme de repos et de la composition 
corporelle (par DXA) à mi-chemin (12ème semaine) pendant l’intervention. Ces deux 
stratégies ont permis d’ajuster la restriction calorique rapidement, lorsque nécessaire. 
 
La restriction calorique était élaborée de sorte que les participantes 
consommaient environ 55% de glucides, 30% de lipides et 15% de protéines, tel que 
recommandé par le guide alimentaire canadien (Santé Canada, 2015) et la American 
Heart Association (Krauss et coll., 2000). Pour les besoin de l'étude, nous avons 
ajouté des collations riches en protéines animales à la diète hypocalorique des 
participantes; cela correspondait à l’ajout d’une portion de produit laitier d’origine 
animale faible en gras et de 2 oz de viandes maigres ou de fromage faibles en gras par 
jour (pour un total de 25g de protéines supplémentaires chaque jour). Ces collations 
étaient comptabilisées dans le déficit calorique quotidien. Il était également demandé 
aux femmes du groupe qui s'entraînait de prendre une collation protéinée dans les 
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deux heures suivant leur entraînement afin d'optimiser l'augmentation de la synthèse 
protéique musculaire potentielle (Esmarck et coll., 2001; Koopman et van Loon, 
2009). La répartition énergétique finale quotidienne correspondait à environ 20 à 30% 
de protéines, 45 à 50% de glucides, 25 à 30% de lipides, tout dépendant des sujets. 
Les participantes étaient invitées à assister à des ateliers nutritionnels donnés par une 
nutritionniste sur les bénéfices d'une diète saine et équilibrée à toutes les deux 
semaines. Ces ateliers permettaient de faire le suivi du poids des participantes, de leur 
permettre de poser des questions et de partager leurs expériences avec les autres, ainsi 
que d'ajuster les plans alimentaires s'il y a lieu. Aucune présentation n'a été faite sur 
les protéines afin d'éviter un biais dans l'étude. 
 
2.4 Mesures de l'étude 
 
2.4.1 Force musculaire - Variable d'intérêt 
 
 La force maximale des participantes a été évaluée avec des tests de 1-RM (une 
répétition maximale) pour trois exercices (développé-couché sur banc à l'horizontal - 
mains en pronation sur machine, la poussée des membres inférieurs assis sur machine 
et la tirade verticale à la poulie haute - mains en pronation). Ce type de test évalue, 
pour un mouvement donné, la charge maximale qu'un individu peut déplacer lors 
d'une seule répétition. Le test se faisait selon la procédure suggéré par l'American 
College of Sports Medecine (ACSM, 2010). Nous utilisions ensuite l'équation de 
Whatan pour estimer la force maximale du mouvement donné : 1-RM = 100 * poids 
(lbs) / (48.8 + 53.8 * e(-0.075 * nombre de répétitions)). Cette équation est valide si le nombre 
de répétition se situe entre deux et dix (r > 0,95) (Lesuer, 1997). Finalement, les tests 
de 1-RM ont été exécutés avant l'intervention et à la fin de l'intervention afin de voir 
les effets de l'entraînement en résistance sur la force maximale des participantes.  
 
 La valeur brute mesurée grâce à ce test nous donne la force musculaire 
maximale absolue sur un mouvement donné. Afin de comparer des participantes de 
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gabarits différents, nous avons également utilisé la force musculaire maximale 
corrigée pour leur poids et pour leur masse maigre. Le calcul de ces valeurs de force 
se fait de la façon suivante: force musculaire maximale absolue (en kg) / poids 
corporel (en kg) = force musculaire maximale corrigée pour le poids corporel. Nous 
obtenons ainsi un ratio qui permettra une comparaison plus juste des groupes 
d'intervention. Afin d'alléger le texte, la force musculaire maximale absolue sera 
désormais désignée comme étant la force absolue; puis la force musculaire maximale 
corrigée pour le poids et pour la masse maigre des participantes comme étant la force 
relative au poids ou la force relative à la masse maigre.  
 
2.4.2 Masses adipeuse et maigre - Variables d'intérêt 
 
 L'absorptiométrie bi-photonique à rayons-x (DXA, Lunar Prodigy, General 
Electric, USA) a été utilisé pour quantifier la masse adipeuse, la masse maigre et la 
masse osseuse pour le tronc, les membres supérieurs et les membres inférieurs 
(Annexe 4). Le coefficient de variation pour la masse adipeuse, la masse maigre et la 
densité minérale osseuse chez 10 sujets adultes mesurées sur un intervalle de 10 jours 
est de 4,7%, de 1,1% et de 0,9% respectivement dans notre laboratoire (Brochu et 
coll., 2009). Pour les objectifs de ce mémoire, seules les masses adipeuse et maigre 
seront couvertes.  
  
2.4.3 Mesures anthropométriques - Variables de contrôle 
 
 La circonférence de la taille a été mesurée à l’aide d’un ruban à mesurer au 
0.1 cm près; tandis que la taille a été mesurée à l’aide d’un stadiomètre mural (Takei, 
Tokyo, Japon), tel que décrit précédemment (Brochu et coll., 2009). Le poids fut 
mesuré au 0.02 kg près à l’aide d’une balance électronique (SECA707, Hambourg, 
Germany) (Aubertin-Leheudre, Lord, Khalil et Dionne, 2007). Par la suite, l’indice de 
masse corporelle (IMC) a été calculé à l'aide de la formule suivante : IMC = masse 
(kg)/ taille2 (m2) (OMS, 2012).  
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2.4.4 Apport alimentaire - Variable de contrôle 
 
 Au début et à la fin de l'intervention, chaque participante devait remplir un 
journal alimentaire sur 3 jours non-consécutifs incluant un jour de fin de semaine. Les 
femmes devaient mesurer et peser chaque aliment et chaque liquide qu'elles 
consommaient pendant ces trois journées. Une balance leur était fournie pour que les 
mesures soient le plus précises possibles. Les journaux alimentaires étaient utilisés 
par la nutritionniste afin d'estimer les apports quotidiens en macronutriments et en 
micronutriments, ainsi que l'apport énergétique quotidien pour atteindre les objectifs 
de perte de poids visés. De cette façon, elle pouvait adapter la diète des deux groupes 
pour induire un déficit calorique de 500 à 1000 kcal par jour. Le journal pré-
intervention nous permettait aussi d'exclure éventuellement les participantes qui 
consommaient trop ou pas suffisamment de protéines alimentaires (voir critères 
d'exclusion).  
 
2.4.5 Métabolisme de repos - Variable de contrôle 
 
 Le métabolisme de repos a été mesuré par calorimétrie indirecte à l'aide de 
l'appareil CCM Express (MGC Diagnostics, Minnesota, États-Unis), tel que décrit 
précédemment (Brochu et coll., 2009). L'appareil était calibré le matin avant le test. 
Les participantes devaient respecter certaines directives préliminaires: 1) être à jeûne 
pendant douze heures avant le test (elles ne pouvaient boire que de l'eau), 2) ne pas 
boire d'alcool ou fumer vingt-quatre heures avant le test, 3) ne pas participer à une 
activité physique vingt-quatre heures avant le test et 4) maintenir leur niveau 
d'activité physique le matin même à un minimum (pas d'essoufflement ou de 
sudation). Les participantes étaient étendues pendant 30 minutes consécutives sans 
s'endormir, sans parler et en bougeant le moins possible. Les concentrations d'O2 et 
de CO2 étaient analysées. La moyenne des données des 15 dernières minutes a été 
calculé pour ensuite être extrapolées sur une période de vingt-quatre heures (kcal/min 
* 1440 min).  
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2.5 Analyses statistiques  
 
 Compte-tenu du nombre limité de participantes (n = 13), des analyses non-
paramétriques ont été choisies. Le test de U de Mann-Whitney a été utilisé pour 
comparer les moyennes entre les groupes en pré-intervention et en post-intervention. 
Le test des rangs signés de Wilcoxon a été utilisé pour comparer l’effet du traitement 
pour chacun des groupes respectivement. Le seuil de signification utilisé était de       





3. CHAPITRE 3 - RÉSULTATS 
 
Avant l’intervention, les moyennes des deux groupes n'étaient pas 
significativement différentes pour toutes les mesures (Tableau 7). Après 
l’intervention, les moyennes deux groupes n'étaient toujours pas significativement 
différentes pour toutes les variables d'intérêt, malgré une tendance pour la force 
maximale absolue sur la tirade verticale à la poulie haute (p = 0,07) (Tableau 7). 
Cependant, en comparant chacun des groupes par rapport à lui-même, nous observons 
quelques différences significatives. Dans le groupe RC+P+ER (Tableau 8), nous 
observons des différences significatives entre le début et la fin de l’intervention pour 
le poids (-4,8 ± 2,4 kg; p = 0,02) et la masse adipeuse (-4,5 ± 2,8 kg; p = 0,03), et 
aucune différence significative pour la masse maigre. Ensuite, nous remarquons des 
différences significatives dans les mesures de force absolue (+4,0 ± 2,6 kg; p = 0,02), 
la force relative au poids (+0,09 ± 0,25; p = 0,02) et la force relative à la masse 
maigre (+0,11 ± 0,07; p = 0,02) pour la tirade verticale à la poulie haute. Nous 
pouvons également observer une tendance à la différence significative pour la 
quantité de calories ingérée quotidiennement (-484 ± 558 kcal/jour; p = 0,06). Dans le 
groupe RC+P (Tableau 9), nous observons aussi des différences significatives entre le 
début et la fin de l’intervention pour le poids (-8,6 ± 2,9 kg; p = 0,03) et la masse 
adipeuse  (-8,4 ± 2,2 kg; p = 0,03); et aucune différence significative pour la masse 
maigre. On note également une diminution significative pour la quantité de calories 
ingérés (-259 ± 97 kcal/jour; p = 0,03). Concernant les mesures de force musculaire, 
on observe une diminution de la force absolue (-3,1 ± 3,0 kg; p = 0,03) et relative à la 
masse maigre  (-0,08 ± 0,07; p = 0,03) pour le développé couché. La force relative au 
poids corporel a augmentée significativement (+0,07 ± 0,03; p = 0,03) pour la tirade 
verticale à la poulie haute. Finalement, la force relative au poids corporel a également 
augmentée significativement pour la poussée des membres inférieurs assis sur 





Résultats pour les deux groupes au début et à la fin de l’étude. 
          PRE POST 
 RC+P+ER  
(n = 7) 
RC+P  
(n = 6) 
P RC+P+ER  
(n = 7) 
RC+P  
(n = 6) 
P 
Âge 63,7 ± 2,6 66,5 ± 2,5 NS 63,7 ± 2,6 66,5 ± 2,5 NS 
Composition corporelle       
    Taille (cm) 154,6 ± 8,6 158,36 ± 6,3 NS 154,6 ± 8,6 158,4 ± 6,3 NS 
    Poids (kg) 77,2 ± 8,3 79,2 ± 8,9 NS 72,4 ± 8,0 70,7 ± 6,6 NS 
    Masse adipeuse (kg) 34,5 ± 6,1 35,2 ± 6,0 NS 30,1 ± 4,7 26,8 ± 4,5 NS 
    Masse maigre (kg) 39,7 ± 4,4 40,6 ± 3,4 NS 39,4 ± 4,9 40,8 ± 3,8 NS 
    Tour de taille (cm) 102,8 ± 5,9 104,7 ± 6,6 NS 101,8 ± 5,3 98,0 ± 6,1 NS 
Apport alimentaire       
    Calories (kcal/jour) 2003 ± 583 1804 ± 206 NS 1519 ± 289 1544 ± 288 NS 
    Protéines (g) 92,4 ± 23,2 83,4 ± 14,1 NS 77,5 ± 19,5 87,9 ± 15,1 NS 
Mesures de force       
    1-RM DC (kg) 30,2 ± 3,7 27,7 ± 6,5 NS 31,1 ± 10,3 24,6 ± 7,1 NS 
    DC (kg) / Poids total (kg) 0,39 ± 0,04 0,36 ± 0,13 NS 0,44 ± 0,18 0,36 ± 0,14 NS 
    DC (kg)  / MM (kg) 0,76 ± 0,05 0,69 ± 0,22 NS 0,80 ± 0,31 0,62 ± 0,22 NS 
    1-RM TV (kg) 37,7 ± 2,8 38,0 ± 3,4 NS 41,7 ± 3,8 38,7 ± 2,0 0,07 
    TV (kg) / Poids total (kg) 0,49 ± 0,06 0,49 ± 0,07 NS 0,58 ± 0,05 0,55 ± 0,07 NS 
    TV (kg) / MM (kg) 0,96 ± 0,09 0,94 ± 0,11 NS 1,06 ± 0,07 0,96 ± 0,11 NS 
    1-RM PMI (kg) 112,1 ± 33,1 101,5 ± 14,3 NS 110,2 ± 27,5 104,6 ± 16,3 NS 
    PMI (kg) / Poids total (kg) 1,47 ± 0,46 1,31 ± 0,32 NS 1,55 ± 0,46 1,51 ± 0,37 NS 
    PMI (kg) / MM (kg) 2,85 + 0,85 2,53 + 0,50 NS 2,84 ± 0,79 2,59 ± 0,56 NS 
Les résultats sont présentés selon la moyenne et l'écart-type.  
RC = Restriction  calorique; P = Supplément de protéines; ER = Entraînement en résistance; CMO = Contenu minéral osseux; DMO = 
Densité minérale osseuse. 1-RM = Répétition maximale; DC = Développé-couché sur banc à l'horizontal; MM = Masse maigre; TV = 




Mesures pré et post-intervention du groupe RC+P+ER. 
 
PRE POST Δ P 
Composition corporelle     
    Poids (kg) 77,2 ± 8,3 72,4 ± 8,0 -4,8 ± 2,4 0,02 
    Masse adipeuse (kg) 34,5 ± 6,1 30,1 ± 4,7 -4,5 ± 2,8 0,03 
    Masse maigre (kg) 39,7 ± 4,4 39,4 ± 4,9 -0,2 ± 1,1 NS 
    Tour de taille (cm) 102,8 ± 5,9 101,8 ± 5,3 -1,0 ± 4,3 NS 
Apport alimentaire     
    Calories (kcal/jour) 2003 ± 583 1519 ± 289 -484 ± 558 0,06 
    Protéines (g) 92,4 ± 23,2 77,5 ± 19,5 -14,9 ± 23,5 NS 
Mesures de force     
    1-RM DC (kg) 30,2 ± 3,7 31,1 ± 10,3 0,8 ± 11,5 NS 
    DC (kg)  / Poids total (kg) 0,39 ± 0,04 0,44 ± 0,18 0,05 ± 0,16 NS 
    DC (kg)  / MM (kg) 0,76 ± 0,05 0,80 ± 0,31 0,04 ± 0,32 NS 
    1-RM TV (kg) 37,7 ± 2,8 41,7 ± 3,8 4,0 ± 2,6 0,02 
    TV (kg)  / Poids total (kg) 0,49 ± 0,06 0,58 ± 0,05 0,09 ± 0,25 0,02 
    TV (kg)  / MM (kg) 0,96 ± 0,09 1,06 ± 0,07 0,11 ± 0,07 0,02 
    1-RM PMI (kg) 112,1 ± 33,1 110,2 ± 27,5 -1,9 ± 23,2 NS 
    PMI (kg)  / Poids total (kg) 1,47 ± 0,46 1,55 ± 0,46 0,08 ± 0,28 NS 
    PMI (kg) / MM (kg) 2,85 ± 0,85 2,84 ± 0,79 -0,01 ± 0,65 NS 
Les résultats sont présentés selon la moyenne et l'écart-type.  
RC = Restriction  calorique; P = Supplément de protéines; ER = Entraînement en résistance; CMO = 
Contenu minéral osseux; DMO = Densité minérale osseuse. 1-RM = Répétition maximale; DC = 
Développé-couché sur banc à l'horizontal; MM = Masse maigre; TV = Tirade verticale à la poulie 






















Mesures pré et post-intervention du groupe RC+P. 
 
PRE POST Δ P 
Composition corporelle     
    Poids (kg) 79,2 ± 8,9 70,7 ± 6,6 -8,6 ± 2,9 0,03 
    Masse adipeuse (kg) 35,2 ± 6,0 26,8 ± 4,5 -8,4 ± 2,2 0,03 
    Masse maigre (kg) 40,6 ±3,4 40,8 ± 3,8 0,2 ± 1,4 NS 
    Tour de taille (cm) 104,7 ± 6,6 98,0 ± 6,1 -6,7 ± 6,6 NS 
Apport alimentaire     
    Calories (kcal/jour) 1804 ± 206 1544 ± 288 -259 ± 97 0,03 
    Protéines (g) 83,4 ± 14,1 87,9 ± 15,1 5,5 ± 19,1 NS 
Mesures de force     
    1-RM DC (kg) 27,7 ± 6,5 24,6 ± 7,1 -3,1 ± 3,0 0,03 
    DC (kg) / Poids total (kg) 0,36 ± 0,13 0,36 ± 0,14 0,00 ± 0,04 NS 
    DC (kg) / MM (kg) 0,69 ± 0,22 0,62 ± 0,22 -0,08 ± 0,07 0,03 
    1-RM TV (kg) 38,0 ± 3,4 38,7 ± 2,0 0,7 ± 2,4 NS 
    TV (kg) / Poids total (kg) 0,49 ± 0,07 0,55 ± 0,07 0,07 ± 0,03 0,03 
    TV (kg) / MM (kg) 0,94 ± 0,11 0,96 ± 0,11 0,02 ± 0,07 NS 
    1-RM PMI (kg) 101,5 ± 14,3 104,6 ± 16,3 3,1 ± 6,5 NS 
    PMI (kg)  / Poids total (kg) 1,31 ± 0,32 1,51 ± 0,37 0,20 ± 0,08 0,03 
    PMI (kg) / MM (kg) 2,53 ± 0,50 2,59 ± 0,56 0,06 ± 0,15 NS 
Les résultats sont présentés selon la moyenne et l'écart-type.  
RC = Restriction  calorique; P = Supplément de protéines; ER = Entraînement en résistance; CMO = 
Contenu minéral osseux; DMO = Densité minérale osseuse. 1-RM = Répétition maximale; DC = 
Développé-couché sur banc à l'horizontal; MM = Masse maigre; TV = Tirade verticale à la poulie 








4. CHAPITRE 4 – DISCUSSION  
 
 Les femmes ménopausées obèses et sédentaires sont à risque élevé de 
problèmes de santé comme la dynapénie et l'obésité (Calle et coll., 2003; Colditz et 
coll., 1995; Emerging Risk Factors et coll., 2011; Stuck et coll., 1999; Willett et coll., 
1995). Ces problèmes de santé sont associés à une augmentation des risques de 
chutes, de fractures, d'hospitalisation, de dépendance physique, de déclin cognitif, 
d'institutionnalisation et de mortalité (Lyyra et coll., 2005; Montero-Odasso et coll., 
2005; Studenski et coll., 2003; Woo et coll., 1999). Afin de réduire l'ensemble de ces 
problèmes, cette population pourrait bénéficier d'une intervention visant à améliorer 
la force musculaire et la composition corporelle (diminution la masse adipeuse tout 
en maintenant la masse maigre) (Meckling et Sherfey, 2007). Chez cette population, 
l'entraînement en résistance constitue le meilleur moyen afin d'augmenter la force 
musculaire, mais ses effets sur la masse adipeuse sont minimes ou inexistant 
(American College of Sports et coll., 2009; Brochu et coll., 2009; Leite et coll., 
2010). Par contre, la restriction calorique constitue un excellent moyen de réduire la 
masse adipeuse (Eshghinia et Mohammadzadeh, 2013; Franz et coll., 2007; E. J. 
Masoro, 2005). Cependant, des pertes de force musculaire sont observées dues à une 
perte de masse musculaire avec ce type d'intervention (Bouchard, Soucy, et coll., 
2009; Delmonico et coll., 2009).  
 
 L'ajout de protéines à une diète hypocalorique favorise une perte plus 
importante de tissus adipeux et minimise la perte de masse maigre (Krieger et coll., 
2006). Chez les aînés, la combinaison d'un entraînement en résistance et d'une diète 
hypocalorique riche en protéines augmente la force musculaire et diminue la masse 
adipeuse de façon plus importante comparativement à l'une ou l'autre des 
interventions prise individuellement; la combinaison des deux interventions ne 
permet cependant pas toujours de minimiser la perte de masse maigre (Verreijen et 
coll., 2015; Wycherley et coll., 2010a). La source des protéines (végétale vs animale) 
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pourrait expliquer ces observations (Lord et coll., 2007; Roberts et Zaloga, 1994). À 
notre connaissance, la force musculaire n'a pas été spécifiquement observée lors d'un 
entraînement en résistance combiné à une diète hypocalorique riche en protéines 
d'origine animale. Nous avons donc émis l'hypothèse que l'ajout d'un entraînement en 
résistance durant une diète hypocalorique riche en protéines d'origine animale 
augmenterait la force musculaire chez des femmes ménopausées obèses et 
sédentaires; et ce tout en favorisant une perte plus importante de tissu adipeux et le 
maintien de la masse maigre.  
 
 Nos résultats indiquent qu'il n'y avait pas de différence significative entre les 
groupes pour les variables d'intérêt au début et à la fin de l'étude. Par contre, en 
comparant l'effet du traitement pour chaque groupe, nous avons eu des résultats 
significatifs. Tout d'abord, pour le groupe RC+P+ER, la force absolue et relative au 
poids et à la masse maigre pour la tirade vertical à la poulie haute a augmentée 
significativement (p = 0,02). L'amélioration de la force relative est expliquée par 
l'augmentation de la force absolue. La force musculaire n'a pas changé 
significativement pour les deux autres mouvements (développé couché, poussée des 
membres inférieurs). L'augmentation de la force est  consistante avec les résultats des 
travaux de Wycherley et coll. (2010a; 2010b).  
 
 Pour le groupe RC+P (sans exercice), nous avons observé une diminution 
significative de la force absolue et relative pour le développé couché. Ce résultat est 
consistant avec la littérature (Brinkworth et coll., 2009; Keim et coll., 1990; 
Wycherley et coll., 2013). Nous avons aussi observé une augmentation de la force 
relative au poids corporel pour les deux autres mouvements (tirade verticale à la 
poulie haute et  poussée des membres inférieurs). Il est possible d'expliquer ce 
résultat par le fait que, suite à l'intervention, la force absolue a été maintenue pour ces 
mouvements, tandis que le poids corporel total a significativement diminué            
(8,6 ± 2,9 kg). D’un point de vue clinique, l'amélioration de la force relative au poids 
corporel peut constituer un effet positif intéressant dans certaines situations où un 
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individu doit exécuter des exercices/mouvements impliquant son poids corporel (se 
lever d’une chaise, monter des escaliers, transporter des objets, etc.).  
 
 Dans le groupe RC+P+ER, le poids (-4,8 ± 2,4 kg) et la masse adipeuse         
(-4,5 ± 2,8 kg) ont diminué significativement, tandis que la masse maigre s'est 
maintenue. L'amélioration de la force absolue dans ce groupe ne peut donc pas 
s'expliquer par une augmentation de la masse musculaire. Nous pouvons émettre 
l'hypothèse que les améliorations sont le résultat d'adaptations neurologiques (Arnold 
et Bautmans, 2014; Macaluso et De Vito, 2004; Mayer et coll., 2011). L'utilisation de 
méthodes permettant de mesurer et d'identifier ces adaptations neurologiques auraient 
été nécessaires afin de comprendre nos résultats (Arnold et Bautmans, 2014).  
 
 La masse maigre a également été maintenue dans le groupe RC+P, et ce 
malgré une diminution du poids (-8,6 ± 2,9 kg) et de la masse adipeuse (-8,4 ± 2,2 kg) 
environ deux fois plus importante comparativement au groupe avec entraînement. 
Étant donné que les deux groupes ont maintenu leur masse maigre, nous pouvons 
émettre l'hypothèse que le maintien est attribuable au type de protéines privilégiées 
dans notre étude (protéines d'origine animale). La meilleure biodisponibilité des 
protéines complètes d'origine animale favorise leur absorption (Roberts et Zaloga, 
1994) et la stimulation de la synthèse musculaire protéique pour ainsi équilibrer le 
catabolisme des protéines musculaires (Tortora, 2007). Lord et coll. ont également 
proposé que les protéines d'origine animale serait associées à une meilleure 
préservation de la masse maigre (Lord et coll., 2007). Selon nos résultats, 
l'augmentation de l'apport en protéines aurait été suffisante pour induire un maintien 
de la masse maigre.  
 
 Sur la base des résultats précédents, la diminution de la force absolue dans le 
groupe RC+P ne peut pas être expliquée par la diminution de masse maigre. D'autres 
mécanismes sont obligatoirement en cause. Cependant, étant donné le design de 
l'étude, il nous est impossible d'identifier les mécanismes potentiels. La comparaison 
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du groupe RC+P avec un groupe contrôle nous permettrait possiblement de mieux 
comprendre nos résultats.  
 
 Comme discuté précédemment dans ce mémoire, le groupe qui ne s'entraînait 
pas a perdu presque deux fois plus de tissu adipeux que le groupe qui s'entraînait suite 
à l'intervention. Toutefois, la différence n'était pas significative entre les groupes 
[RC+P+ER ( -4,5 ± 2,8 kg; p = 0,03); RC+P (-8,4 ± 2,2 kg; p = 0,03)]. Sur la base de 
nos résultats, il semblerait que l’entraînement en résistance pourrait interférer avec la 
perte de masse adipeuse induite par une restriction calorique riche en protéines 
d’origine animale. Certaines participantes pourraient ne pas avoir adhéré 
complètement à la diète recommandée. Ceci aurait été suffisant pour affecter 
négativement nos résultats dû au faible nombre de participante.  
 
  Plusieurs limites de notre étude doivent être rapportées. Premièrement, le 
nombre limité de sujets affecte la puissance statistique et donc notre capacité à voir 
un effet de traitement. Ceci étant dit, un des objectifs de ce projet pilote était de tester 
le design de l'étude de plus grande envergure. Deuxièmement, les évaluations n’ont 
pas été nécessairement faites par les mêmes évaluateurs. Troisièmement, les tests de 
force maximale étaient difficiles à administrer pour le mouvement de poussée des 
membres inférieurs et celui du développé-couché. Les participantes commençaient 
dans une position difficile pour initier ces deux tests. Ainsi, la poussée initiale était 
trop difficile pour les participantes, alors que les répétitions suivantes étaient 
beaucoup plus faciles. L’utilisation de l’équation de Wathan pour trouver le 1-RM 
pouvait donc donner des résultats incohérents dans certains cas. Une solution pour 
pallier à ce problème aurait pu être d'assister les participantes pour la première 
répétition afin d’initier le mouvement et de commencer à compter le nombre de 
répétition à partir de la deuxième poussée.  
 
Ce projet pilote comporte également plusieurs forces. Pour commencer, la 
même nutritionniste a élaboré les plans alimentaires et analysé les journaux 
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alimentaires tout au long du projet, et ce pour chaque participante. Les rencontres 
bimensuelles des participantes avec la nutritionniste permettaient également d'assurer 
un contrôle rigoureux de la diète. Nous étions ainsi en mesure d’adapter le plan 
alimentaire rapidement si une participante avait de la difficulté à le respecter. Notre 
programme d’entraînement constituait aussi une force de cette étude. En modifiant le 
programme après huit semaines d’intervention, nous minimisions les risques d'un 
plateau dans la progression de la force musculaire. De plus, les kinésiologues 
responsables de l’entraînement s’assuraient que les participantes maintenaient un 
niveau de difficulté constant en augmentant la charge de travail selon la procédure 
établie. Puis, même si le kinésiologue qui supervisait l'entraînement pouvait changer 
d’une journée à l’autre, c’était toujours le même qui déterminait si une participante 
devait augmenter sa charge de travail. Finalement, la progression de l’entraînement 
était individualisée pour chaque participante selon sa capacité de travail et pour 
s’assurer d’un travail optimal lors des entraînements.  
 
D'un point de vue clinique, les résultats de notre étude présente des options 
intéressantes. Il est important de prendre en considération les objectifs et préférences 
du client, sa situation financière, le temps qu'il est prêt à investir dans l'intervention et 
sa prédisposition à l'adhérence d'une intervention en activité physique et/ou 
nutritionnelle. Si la perte de masse adipeuse est l'objectif premier, une diète 
hypocalorique riche en protéines d'origine animale constituerait la meilleure 
approche. La combinaison avec un entraînement en résistance pourrait interférer avec 
l'objectif premier. Si l'augmentation de la force est l'objectif principal, l'entraînement 
en résistance constitue évidemment une meilleure option. Il ne faut cependant pas 
oublier que la situation de santé dans laquelle le client se présente constitue le résultat 
de plusieurs mois, voire plusieurs années de mauvaises d'habitudes de vie 
(sédentarité, malnutrition). Une intervention se concentrant sur l'adoption de saines 




 En conclusion, chez les femmes ménopausées obèses et sédentaires, 
l'entraînement en résistance constitue un moyen efficace afin d'augmenter la force 
musculaire durant une diète hypocalorique riche en protéines d'origine animale. 
Cependant, le programme d'entraînement en résistance n'a pas eu d'effet additif sur la 
perte de poids et le maintien de la masse maigre dans notre étude pilote. Pour leur 
part, et sur la base de nos observations dans le groupe restriction calorique sans 
exercice, les protéines d'origine animale semblent avoir favorisé le maintien de la 
masse maigre. D'autres études utilisant des devis de recherche plus poussés sont 
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